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1. PREAMBUL
Ghidurile sintetizează şi evaluează datele disponibile 
până în momentul redactării, cu scopul de a sprijini 
profesioniştii din domeniul sănătăţii în selectarea celei 
mai bune strategii de management pentru fi ecare pa-
cient în parte, cu o anumită afecţiune. Ghidurile şi re-
comandările acestora ar trebui să ajute profesioniştii 
din domeniul sănătăţii să ia deciziile în practica zilnică. 
Totuşi, decizia fi nală privind un anumit pacient trebuie 
luată numai de către profesioniştii din domeniul sănă-
tăţii care îl ingrijiesc, consultându-se cu pacientul şi cu 
aparţinătorii, după caz.

ESC, ESVS şi ESO, precum şi alte societăţi sau or-
ganizaţii au elaborat în ultimii ani un număr mare de 
ghiduri. Datoritã impactului lor asupra practicii me-
dicale, au fost stabilite criterii de calitate pentru ela-
borarea acestor ghiduri, cu scopul ca toate deciziile 
să fi e transparente pentru utilizator. Recomandările 
pentru formularea şi elaborarea Ghidurilor ESC pot 
fi  găsite pe website-ul ECS (https://www.escardio.
org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Guideli-
nes-development/Writing-ESC-Guidelines). Ghidurile 
ESC reprezintă poziţia ofi cială a ESC asupra unei anu-
mite teme şi sunt actualizate în mod regulat.

Membrii acestui Comitet au fost selectaţi de că-
tre ESC, inclusiv de reprezentanţi ai ESVS şi ESO să 

reprezinte specialiştii implicaţi în îngrijirea medicală a 
pacienţilor cu această patologie. Experţii selectaţi în 
acest domeniu au efectuat o analiză extinsa a dovezi-
lor publicate cu privire la diagnosticul, managementul 
unei anumite boli, în concordanţă cu politica Comite-
tului pentru Ghiduri Practice al ESC (CPG) şi cu apro-
barea ESVS şi ESO. S-a efectuat o evaluare critică a 
procedurilor de diagnostic şi tratament, ce a inclus şi 
evaluarea raportului risc-benefi ciu. Nivelul de eviden-
ţă şi puterea recomandărilor cu privire la opţiunile de 
tratament au fost evaluate şi clasifi cate potrivit unor 
scale predefi nite, aşa cum este subliniat în Tabelul 1 
şi 2.

Experţii care au scris sau au evaluat Ghidul au com-
pletat declaraţii referitoare la toate relaţiile care ar 
putea fi  percepute ca fi ind surse reale sau potenţia-
le de confl icte de interese. Aceste declaraţii au fost 
reunite într-un fi şier ce poate fi  găsit pe website-ul 
ESC (htpp://www.escardio.org/guidelines). Orice mo-
difi cări ale declaraţiilor de interes care apar în timpul 
perioadei de scriere a unui ghid trebuie notifi cate că-
tre ESC şi reactualizate. Comitetul a primit întregul 
suport fi nanciar din partea ESC şi ESVS fără nicio im-
plicare a industriei farmaceutice.

CPG al ESC supervizează şi coordonează pregăti-
rea noilor ghiduri. Comitetul este de asemenea res-
ponsabil de procesul de aprobare al acestor ghiduri. 
Ghidurile ESC sunt supuse unei evaluări extensive de 
către CPG şi experţi externi şi, în acest caz de exper-
ţii desemnaţi de ESVS şi ESO. După efectuarea revizu-
irilor necesare, documentul este aprobat de toţi ex-
perţii care fac parte din Grupul de lucru. Documentul 
fi nal este aprobat de CPG şi ESVS pentru publicarea în 
European Heart Journal şi în European Journal of Vascular 
and Endovascular Surgery. Ghidurile au fost elaborate 
după o analiză atentă a cunoştinţelor ştiinţifi ce şi me-
dicale şi a dovezilor disponibile în momentul respectiv. 

Dezvoltarea Ghidurilor ESC în colaborare cu ESVS 
include de asemenea şi crearea unor instrumente de 
educaţie şi a unor programe de implementare pentru 
recomandările incluse în versiunile sintetice ale ghi-
durilor (versiunea de buzunar), slide-uri de sinteză, 
broşuri cu mesajele esenţiale şi versiuni electronice 
pentru aplicaţiile digitale (telefoane smart, etc). Aces-
te versiuni sunt prescurtate şi prin urmare, dacă este 
necesar, trebuie întotdeauna să fi e consultată versiu-
nea completă, care este accesibilă gratuit pe website-
ul ESC şi găzduită pe site-ul EHJ (European Heart Jo-
urnal). Societăţile naţionale profesionale membre ESC 
sunt încurajate să susţină, traducă şi să implementeze 
toate Ghidurile ESC. Programele de implementare 
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sunt necesare deoarece s-a demonstrat că evoluţia 
bolii poate fi  infl uenţată favorabil de aplicarea temei-
nică a recomandărilor clinice. 

Pentru a verifi ca dacă practica zilnică, din viaţa re-
ală, corespunde cu recomandările din ghiduri, sunt 
necesare anchete populaţionale şi registre, inchizand 
astfel cercul între cercetarea clinică, elaborarea ghi-
durilor, difuzarea acestora şi implementarea lor în 
practica clinică.

Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt încurajaţi 
să ia în totalitate în considerare Ghidurile ESC dez-
voltate în colaborare cu ESVS în gândirea clinică, pre-
cum şi în determinarea şi implementarea strategiilor 
medicale de prevenţie, diagnostic sau tratament. Cu 
toate acestea, ghidurile ESC nu anulează în nici un fel 
responsabilitatea individuală a profesioniştilor din do-
meniul sănătăţii în luarea deciziilor adecvate şi corec-
te în funcţie de stărea de sănătate a fi ecărui pacient şi 
discutand cu pacientul şi cu aparţinătorii, după caz, şi 
/ sau dacă este necesar. De asemenea, este responsa-
bilitatea profesionistului medical să verifi ce regulile şi 
reglementările aplicabile medicamentelor şi dispoziti-
velor în momentul prescrierii.

2. INTRODUCERE
În 2011, ESC a publicat primul Ghid privind diagnostica-
rea şi managementul bolilor arteriale periferice1. Această 
publicaţie a completat un gol important în compendiul 
Ghidurilor ESC. Între timp, ESVS a lansat în mod regu-
lat câteva ghiduri pentru managementul localizărilor 
specifi ce ale bolilor arteriale. 

Ambele societăţi au subliniat necesitatea abordării 
multidisciplinare a acestor pacienţi. Când a fost lua-
tă decizia de a actualiza aceste ghiduri, a fost evident 

că eforturile combinate ale ambelor societăţi ar oferi 
cel mai cuprinzător document unic, furnizând ghiduri 
actualizate pentru clinicieni privind bolile arteriale pe-
riferice (PAD). 

Este extrem de important ca fi ecare cardiolog să 
fi e avizat în ceea ce priveşte diagnosticul şi manage-
mentul pacienţilor cu PAD, deoarece mulţi dintre 
aceşti pacienţi se prezintă şi sunt trataţi pentru afec-
ţiuni cardiace concomitente. În Ghidul ESC din 2011, 
un capitol specifi c a fost dedicat pacienţilor cu boli 
coronariene şi ale arterelor periferice asociate, aces-
tea având în cea mai mare parte aceeaşi etiologie şi 
aceiaşi factori de risc. În cadrul acestui ghid, Grupul 
de lucru a făcut un pas înainte şi a propus un nou ca-
pitol privind alte afecţiuni cardiace întâlnite frecvent 
la pacienţii cu PAD. De asemenea, deoarece opţiunile 
pentru utilizarea şi combinarea medicamentelor anti-
trombotice au crescut, un capitol specifi c a fost dedi-
cat utilizării lor în managementul pacienţilor cu PAD. 

În acest document, termenul «boli arteriale perife-
rice» cuprinde toate bolile arteriale, altele decât ale 
arterelor coronare şi aortei. Acest termen trebuie să 
fi e clar delimitat de termenul «boală arterială perife-
rică», care este adesea folosit pentru boala arterială 
periferică a membrelor inferioare (LEAD). Într-ade-
văr, alte localizări periferice, inclusiv carotidiene şi 
vertebrale, ale extremităţilor superioare, arterelor 
mezenterice şi renale, sunt frecvent afectate, mai ales 
de ateroscleroză, şi completează familia de boli arte-
riale periferice (PADs). În ceea ce priveşte arterele 
carotide şi vertebrale, acest document se referă nu-
mai la segmentele lor extracraniene, iar specialiştii, al-
ţii decât cardiologii şi chirurgii vasculari, sunt cei care 
tratează adesea bolile arteriale intracraniene.

Tabelul 1. Clasele de recomandare

Clasele de 
recomandare Defi niţie Termenii sugeraţi pentru a fi  utilizaţi

Clasa I Dovadă şi/sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o proce-
dură este benefi că, utilă, efi cientă.

Este recomandat/ este indicat

Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau divergenţă de opinie asupra utilităţii/efi cacităţii 
unui anumit tratament sau proceduri.

 Clasa IIa Pnderea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/efi cacităţii Ar trebui luat în considerare
 Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea este mai puţin stabilită de dovezi/opinii. Ar putea fi  luat în considerare
Clasa III Dovezi sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o procedură 

nu este utilă/efi cace, şi în anumite situaţii, poate fi  dăunătoare.
Nu este recomandat

Tabelul 2. Nivelele de evidenţă

Nivel de evidenţă A Date obţinute din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize
Nivel de evidenţă B Date obţinute dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii mari nerandomizate.
Nivel de evidenţă C Consens de opinie al experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective, registre.
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Grupul de lucru a decis să abordeze numai PADs 
secundare aterosclerozei, cu câteva excepţii în dome-
nii specifi ce în care bolile non-aterosclerotice repre-
zintă un diagnostic diferenţial frecvent (de exemplu, 
displazia fi bromusculară în arterele renale). Pentru 
alte cazuri, cititorii trebuie să aibă întotdeauna în ve-
dere posibilitatea unor afecţiuni non-aterosclerotice 
şi să se informeze din documentele dedicate acestora. 
Cititorii sunt, de asemenea, invitaţi să acceseze ad-
denda Web pentru mai multe informaţii. 

ESC şi ESVS şi-au unit eforturile pentru a creşte 
sensibilizarea medicilor şi a publicului cu privire la 
PAD. Într-adevăr, în timp ce accidentul vascular cere-
bral este recunoscut ca o condiţie gravă şi o povară 
semnifi cativă în întreaga Europă, alte PADs pot fi  la 
fel de letale şi debilitante. Sunt încă necesare eforturi 
majore pentru a sensibiliza profesioniştii din dome-
niul sănătăţii, factorii de decizie şi populaţia generală 
cu privire la necesitatea unor strategii de prevenire şi 

management mai timpurii şi mai efi ciente pentru cele 
40 de milioane de persoane de pe continentul nostru 
afectate de PADs1,2.

3. EPIDEMIOLOGIE ŞI FACTORI DE RISC
Mesaje cheie
 În general, riscul diferitelor localizări ale PAD creş-

te rapid cu vârsta şi cu expunerea la factorii de 
risc cardiovascular (CV) major, incluzând fumatul, 
hipertensiunea, dislipidemia şi diabetul. Alţi factori 
de risc sunt încă în curs de investigare.

 Puterea asocierii dintre fi ecare factor de risc şi fi -
ecare teritoriu vascular este variabilă, însă toţi fac-
torii de risc majori trebuie să fi e analizati şi luaţi în 
considerare.

 Când un teritoriu vascular este afectat de atero-
scleroză, nu numai că organul corespunzător este 
periclitat (de ex. creierul pentru boala arterei ca-
rotide), dar şi riscul total al oricărui eveniment CV 

Recomandări generale privind managementul pacienţilor cu boli arteriale periferice
Recomandări Clasaa Nivelb

În centrele de asistenţă medicală, se recomandă înfi inţarea unei echipe vasculare multidisciplinare care să ia decizii pentru 
gestionarea pacienţilor cu PADs.

I C

Se recomandă implementarea şi susţinerea iniţiativelor de îmbunătăţire a conştientizării medicale şi publice a PADs, în 
special a bolilor arteriale cerebrovasculare şi ale membrelor inferioare.

I C

PAD = boală arterială periferică.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de dovezi

Ce este nou în ghidul PAD 2017?
MODIFICĂRI ALE RECOMANDĂRILOR

2011 2017
Boala arterelor carotide

EPD în stentul carotidian

Stenoza carotidiană 60-99% asimptomatică 
–Tratament chirurgical pt toţi pacienţii –Tratament chirurgical pentru cei cu risc crescut de AVC116

–Stent ca alternativă –Stent la cei cu risc chirurgical crescut129,135-137

 –Stent la cei cu risc chirurgical mediu
Boala arterială a membrelor superioare

Revascularizare pentru stenoză simptomatică a arterei subclavii

Revascularizarea stenozei de artera subclavie

Intâi endovascular Stent sau chirurgical
Revascularizare pentru stenoza subclavie asimptomatică la pacienţi cu/planifi caţi pentru CABG 

Boala arterelor renale
Stent pentru stenoza >60% aterosclerotică simptomatică229,231,232

Boala arterială periferică a membrelor inferioare
Leziuni aorto-iliace

Intâi tratament endovascular 
pentru “TASC-D”

Tratament chirurgical pentru ocluzii aorto-iliace sau aorto-bi- femurale
Tratament endovascular ca alternativă în centrele experimentate

Leziuni infra-poplitee

Intâi endovascular
Bypass cu GSV
Tratament endovascular320-326

I IIa IIb III
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este crescut (de ex. evenimente coronariene). Fi-
ecare teritoriu vascular afectat de ateroscleroză 
poate fi  considerat ca marker al riscului CV.

3.1 Epidemiologie
Epidemiologia diferitelor tipuri de PADs este prezen-
tată în Addenda Web 3.1 

3.2 Factori de risc
Deşi diferitele localizări ale PAD au factori de risc ma-
jori comuni pentru ateroscleroză, impactul acestora 
şi/sau dovezile disponibile diferă în funcţie de localiza-
rea arterei. A se vedea Addenda Web 3.2

3.3 Prognostic
Ateroscleroza este adesea generalizată. Pacienţii cu o 
singură localizare sunt expuşi riscului de evenimente 
CV fatale şi non-fatale.

Dincolo de riscul evenimentelor cerebrovasculare, 
pacienţii cu CAD sunt de asemenea expuşi riscului de 
infarct miocardic (MI) şi deces cardiac.3 Într-o analiză 
sistematică a 17 studii incluzând 11391 de pacienţi cu 
stenoză carotidiană de >50% asimptomatică, 63% din-
tre decesele tardive au fost corelate cu evenimente 
cardiace, cu o rată medie a mortalităţii cardiace de 
2,9% / an.4 

NOI RECOMANDĂRI 2017
Toate bolile arteriale periferice (PADs)

Screening pentru insufi cienţa cardiacă (BNP, TTE)
PADs stabilă + alte situaţii care necesită anticoagulante (ex. AF): doar anticoagulante91

Boala arterelor carotide
Angiografi e coronariană înainte de intervenţia chirurgicală carotidiană electivă383

Revascularizare profi lactică de rutină a stenozei carotidiene 70-99% asimptomatice la pacienţii cu CABG
Boala arterelor mezenterice

D-dimerii pentru a exclude ischemia acută mezenterică
Fără întârziere în vederea reechilibrării nutriţionale în cazul CMI simptomatică

Boala arterelor renale
Displazie fi bromusculară: angioplastie cu balon fără stentare ca plan de salvare

Boala arterială a membrelor inferioare (LEAD)
Statine pentru îmbunătăţirea distanţei de mers30,278

LEAD + AF: anticoagulante dacă CHADS-VASC >2
Angiografi e în cazul CLTI cu leziuni sub genunchi
Screening duplex pentru AAA258,259

În caz de CABG: screening-ul LEAD prin ABI, limitarea recoltă rii venelor în caz de LEAD
Screening pentru LEAD la pacienţii cu CAD366-368,375-379

Screening pentru LEAD la pacienţii cu HF
Clopidogrel preferat faţă de aspirinăa

Tratament antiplachetar în LEAD izolatăb, asimptomatică66,67

2017 CONCEPTE NOI / REVIZUITE
Boala arterială periferică în general:
- ”Echipa vasculară” pentru management multidisciplinary.
- Cel mai bun tratament medical: medicamente şi intervenţii non-farmacologice pentru evoluţie optimă. Un capitol special dedicat tratamentului 
antitrombotic în diferite localizări PAD, inclusiv când sunt necesare anticoagulantele.
Boala carotidiană:
- Stratifi carea riscului pentru boala carotidiană asimptomatică.
- La pacienţii cu CABG, revascularizarea stenozei carotidiene nu este sistematică.
Boala arterială periferică a membrelor inferioare:
LEAD mascată trebuie diferenţiată de boala asimptomatică
Managementul modern al claudicaţiei: statine şi exerciţii fi zice (supravegheate) totdeauna recomandate, chiar şi după revascularizare. În acest 
context, benefi ciile medicamentelor „vaso-active” în ameliorarea distentei de mers sunt incerte.
Ischemia cronică ameninţătoare a membrului (CTLI)” defi neşte cea mai severă formă de LEAD. În afară de ischemie, trebuie evaluate rănile ş i 
infecţiile pentru stratifi carea riscului de amputaţ ie (noua clasifi care WIfI). Clasifi carea TASC a fost exclusă din ghiduri.
În afară de CAD concomitentă , pacienţ ii cu PAD au adesea ş i alte afectări cardiace (ex HF, AF). Scenariile majore au fost discutate într-un capitol 
nou, dedicat.
AAA = anevrismul aortei abdominale; ABI = indice gleznă-braţ; AF = fi brilaţie atrială; BNP = peptid natriuretic cerebral; CABG = revascularizare prin bypass aorto-coronarian; CAD =  boală 
arterială coronariană; CLTI= ischemie cronică ameninţătoare a membrului; EPD = Dispozitiv de protecţie împotriva embolizărilor; HF = insufi cienţă cardiacă; GSV = vena safenă mare; TASC = 
Consensul Intersocietăţilor Transatlantice; TTE = echocardiografi e transtoracică.
a Datele recente din studiul COMPASS necesită analize suplimentare şi se va reveni în viitor;
b Fără alte afecţiuni care necesită tratament antiplachetar.
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Multe studii au arătat un risc crescut de mortalita-
te totală, mortalitate CV şi morbiditate (MI, accident 
vascular cerebral - AVC) la pacienţii simptomatici sau 
asimptomatici cu LEAD, chiar şi după ajustarea fac-
torilor de risc convenţionali.5 Un indice gleznă-braţ 
(ABI) <0,90 se asociază cu mai mult decât dublarea la 
10 ani a ratelor de evenimente coronariene, mortali-
tate CV şi a mortalităţii totale.6 După 5 ani, 20% din-
tre pacienţii cu claudicaţie intermitentă (IC) prezintă 
un MI sau AVC şi mortalitatea este de 10-15%.7

Toate aceste date evidenţiază importanţa preven-
ţiei CV generale, în afara managementului bolii legate 
de o anumită localizare a aterosclerozei.

4. ASPECTE GENERALE
Mesaje cheie
 Anamneza detaliată şi examinarea fi zică sunt paşi 

cheie în managementul PADs.
 Dincolo de diagnosticul de LEAD, ABI este, de ase-

menea, şi un marker puternic pentru evenimente 
CV.

 Managementul PADs include toate intervenţiile 
pentru simptome arteriale specifi ce, precum şi pre-
venirea riscului CV general.

 Cea mai bună terapie medicală include manage-
mentul factorilor de risc CV, inclusiv tratamentul 
farmacologic optim, precum şi măsurile non-farma-
cologice, cum ar fi  renunţarea la fumat, alimentaţia 
sănătoasă, pierderea în greutate şi exerciţiile fi zice 
regulate.

4.1 Abordarea diagnostică

4.1.1 Anamneza
Antecedentele personale şi familiale trebuie evalu-

ate întotdeauna. Antecedentele familiale includ CAD, 
boala cerebrovasculară, anevrismul aortic, precum 
şi LEAD.8-10 Anamneza include evaluarea factorilor 
de risc CV şi comorbidităţilor, precum şi o analiză a 
simptomelor legate de diferitele teritorii vasculare (a 
se vedea Tabelul 1 Web). Stilul de viaţă, obiceiurile 
alimentare, performanţele de mers şi activitatea fi zică 
trebuie să fi e investigate sistematic. Trebuie evaluată 
activitatea fi zică.11

Chestionarele şi evaluarea statusului funcţional ofe-
ră rezultate rezonabil de precise. Acestea pot fi  utile 
pentru determinarea gradului de afectare şi alegerea 
măsurilor corespunzătoare de îngrijire.12,13

4.1.2 Examenul clinic
Deşi examenul fi zic în sine are sensibilitate şi repro-

ductibilitate relativ reduse, este obligatorie abordarea 
sistematică (a se vedea Tabelul 2 Web). Dincolo de 
importanţa diagnosticului, semnele clinice au valoare 
prognostică. Persoanele cu sufl uri carotidiene au un 
risc de 2 ori mai mare de MI sau deces CV comparativ 
cu cei fără sufl uri14. Asimetria valorilor tensiunii arte-
riale (BP) (≥15 mmHg) între braţe este un marker al 
riscului de boală vasculară şi de deces.15 Prezenţa unui 
sufl u femural este marker independent pentru eveni-
mente cardiace ischemice.16

4.1.3 Testele de laborator
Investigaţiile trebuie sa fi e progresive, de la evalu-

area biologică «minimă»17 la testele complementare 
de laborator, dacă este necesar (subliniate în Tabelul 
3 Web).

4.1.4 Metode de diagnostic pentru PADs

4.1.4.1 Indicele gleznă-braţ
Indicele gleznă-braţ (ABI) este un instrument nein-

vaziv util pentru diagnosticul şi supravegherea LEAD. 
Este de asemenea un marker puternic al aterosclero-
zei generalizate şi al riscului CV (vezi Tabelul 3). Un 
ABI ≤0,90 este corelat cu un risc crescut în medie 
de 2 până la de 3 ori mai mare de deces CV şi total. 
Un ABI >1,40 reprezintă rigidizare arterială (calcifi ca-
rea mediei arteriale) şi este, de asemenea, corelat cu 
un risc mai mare de evenimente CV şi mortalitate6,18. 
Este mai frecvent la pacienţii vârstnici, în special la 
cei cu diabet zaharat sau boală renală cronică (CKD). 
Atunci când se adaugă unui scor de risc, ABI creşte 
riscul la o treime din femeile cu risc scăzut şi la o 
cincime din bărbaţii cu risc scăzut.6 Este o metodă 
validă de evaluare a riscului CV în diferite grupuri et-
nice, independent de factorii de risc.18 Spre deosebire 
de scorul de calciu determinat la nivelul arterelor co-
ronare şi de grosimea intima-medie carotidiană, ABI 
este metoda necostisitoare şi rapidă. Este obligatorie 
o instruire bună.

În plus faţă de riscul CV general, măsurarea ABI 
poate identifi ca riscul unui pacient pentru evenimen-
tele la nivelul membrelor inferioare, care necesită o 
atenţie deosebită şi educaţie pentru prevenirea răni-
lor piciorului.
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Tabelul 3. Indicele gleznă-braţ
1. La ce tip de pacienţi trebuie măsurat IGB în practica clini-
că?
- pacienţi cu suspiciune de LEAD 

• absenţa pulsului la membrele inferioare +/- sufl uri arteriale
• claudicaţie intermitentă tipică sau simptome sugestive de LEAD
• răni care nu se vindecă ale membrelor inferioare

- pacienţi la risc de LEAD datorită următoarelor condiţii clinice:
• boală aterosclerotică: CAD, orice PADs 
• alte afecţiuni: AAA, CKD, insufi cienţă cardiacă

- indivizi asimptomatici, dar la risc pentru LEAD:
• bărbaţi şi femei cu varsta >65 ani
• bărbaţi şi femei cu vârsta <65 ani cu risc CV crescut conform 

ghidurilor ESCa

• bărbaţi şi femei >50 ani cu istoric familial de LEAD
2. Cum se măsoară ABI?
În poziţia culcat pe spate, cu manşeta plasată deasupra gleznei, evi-
tând zonele cu răni. După 5-10 minute de odihnă, se măsoara SPB cu 
sonda Doppler (5-10 MHz) la arterele tibiale anterioară şi posterioară 
(sau la pedioasa dorsală) a fi ecărui picior şi la artera brahială a fi ecărui 
braţ. Tensiometrele automate nu sunt adecvate pentru măsurarea 
tensiunii la nivelul gleznei pentru că pot afi şa rezultate exagerate în 
cazul valorilor scăzute la nivelul gleznei. ABI al fi ecărui picior se calcu-
lează prin împărţirea celei mai mari valori SBP de la nivelul gleznei la 
cea mai mare valoare SBP de la nivelul braţului.

3. Cum se interpretează ABI?
- Pentru diagnosticul de LEAD se interpretează valoarea fi ecărui 

picior separat (o măsurare ABI pentru fi ecare picior).
- Pentru stratifi carea riscului CV: se consideră cea mai mică valoare 

măsurată la cele două picioare.
- Interpretare:

AAA=anevrismul aortei abdominale; ABI=indice gleznă-braţ; BP= tensiune arterială; 
CAD=boala arterială coronariană; CKD=boală renală cronică; CV=cardiovascular; 
ESC=Societatea Europeană de Cardiologie; LEAD=boală arterială a membrelor inferioare; 
PAD=boală arterială periferică; SBP=tensiune arterială sistolică; aIndivizi cu: factor de risc 
unic crescut semnifi cativ; diabet zaharat (cu excepţia pacienţilor tineri cu diabet zaharat tip 
1 fără alţi factori de risc majori); risc SCORE calculat ≥5% şi <10%.

4.1.4.2 Ultrasonografi a Duplex
Ultrasonografi a duplex (DUS) este adesea primul 

pas în evaluarea paraclinică vasculară, atât pentru 
screening, cât şi pentru diagnostic. DUS include eco-
grafi a în modul-B, Doppler-ul pulsat, continuu, color 
şi power Doppler pentru a identifi ca şi localiza leziu-
nile vasculare şi a cuantifi ca extensia şi severitatea lor 
prin criterii de velocitate. Cele mai recente tehnici, 
cum ar fi  imaginile cu fl ux sau ecografi a tridimensiona-
lă (3D), precum şi utilizarea de agenţi de contrast, îm-
bunătăţesc în plus performanţele DUS, deşi utilizarea 
acestora este încă limitată. DUS poate detecta boala 
arterială subclinică (de ex. placa carotidiană), impor-
tantă pentru evaluarea riscului CV.17

4.1.4.3 Angiografi a cu substracţie digitală
Angiografi a cu substracţie digitală (DSA) a fost 

considerată standardul de referinţă pentru imagistică 
vasculară. Din cauza caracterului său invaziv şi riscului 
de complicaţii, aceasta a fost înlocuita în majoritatea 
cazurilor cu alte metode mai puţin invazive, cu excep-
ţia bolii arteriale cu localizare sub genunchi. Poate fi  
folosită atunci când există discrepanţă între mijloacele 
imagistice non-invazive.

4.1.4.4 Angiografi a prin tomografi e computerizată
Angiografi a prin tomografi e computerizată multi-

detector (CTA) are un timp scurt de examinare cu 
reducerea artefactelor induse de mişcare şi respiraţie 
din timpul vizualizarii vaselor şi organelor.

Avantajele CTA includ achizitia rapidă şi non-in-
vazivă a imaginilor, disponibilitatea largă, rezoluţia 
înaltă şi reconstructia 3D. Similar cu DSA şi angio-
grafi a prin rezonanţă magnetică (MRA), CTA afi şează 
o „hartă” a vascularizatiei, esenţială pentru determi-
narea strategiilor intervenţionale (localizarea leziunii 
şi severitatea, starea în amonte/aval de obstrucţie). 
Dezavantajele CTA includ lipsa furnizarii datelor func-
ţionale şi hemodinamice, expunerea la radiaţii şi uti-
lizarea agenţilor de contrast iodaţi, care ar trebui să 
fi e limitată în cazul CKD, cu precauţii în caz de alergii. 
Nefrotoxicitatea poate fi  limitată prin reducerea vo-
lumului agentului de contrast şi asigurarea unei hidra-
tari a pacientului înainte şi după imagistică. Benefi ciul 
acetilcisteinei pentru a limita nefrotoxicitatea este 
incert.19,20 Studiile recente au sugerat că statinele sau 
bicarbonatul de sodiu ar putea împiedica nefrotoxici-
tatea agentului de contrast.21,22 Sunt necesare cerce-
tări suplimentare.

4.1.4.5 Angiografi a prin rezonanţă magnetică
În imagistică arterială periferică se utilizează MRA 

cu substanţă de contrast (ex. cu gadoliniu) şi fără 
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substanţa de contrast (adică secvenţe de phase con-
trast şi de time-of-fl ight). Aceste ultime tehnici au o 
rezoluţie inferioară şi sunt susceptibile de artefacte, 
limitând interpretarea lor. Reprezintă o alternativă va-
loroasă la pacienţii cu CKD uşoară până la moderată. 
În comparaţie cu CTA, MRA nu necesită substanţă 
de contrast iodată şi are o rezoluţie mai mare la ni-
velul ţesuturilor moi; cu toate acestea, artefactele de 
mişcare sunt mai frecvente, iar contraindicaţiile includ 
prezenţa stimulatoarelor cardiace, a defi brilatoarelor 
cardiace implantabile (ICD) [cu excepţia stimulatoa-
relor cardiace condiţionate şi compatibile cu imagis-
tică prin rezonanţă magnetică (MRI), ICD-urilor şi 
dispozitivelor de resincronizare compatibile cu MRI), 
claustrofobia şi CKD severă. În acest din urmă caz, nu 
trebuie subestimat riscul de fi broză sistemică nefro-
genă după administrarea de gadoliniu.23 Calcifi cările 
vasculare, care au potentialul de a afecta procedurile 
de revascularizare, pot fi  subestimate. Stenturile en-
dovasculare nu pot fi  evaluate prin MRI.

4.2 Abordarea terapeutică
Abordarea terapeutică la pacienţii cu PAD include 
două aspecte. Primul este de a aborda simptomele 
specifi ce ale oricărei localizări şi riscul asociat unei le-
ziuni specifi ce. Acest aspect este abordat în secţiunile 
următoare.

Al doilea aspect al managementului la aceşti paci-
enţi este legat de riscul crescut de apariţie al oricărui 
eveniment CV (vezi secţiunea 3.2). Prevenţia generală 
CV este de cea mai mare importanţă, iar managemen-
tul trebuie să fi e multidisciplinar. Cel mai bun trata-
ment medical (BMT) include managementul factorilor 
de risc CV, inclusiv cea mai bună terapie farmacologi-
că, precum şi măsuri nonfarmacologice, cum ar fi  re-
nunţarea la fumat, alimentaţia sănătoasă, scăderea în 
greutate şi exerciţiile fi zice regulate.24,25 Componenta 
farmacologică a BMT include medicamente antihiper-
tensive, hipolipemiante şi antitrombotice. La pacienţii 
diabetici, trebuie obţinut controlul optim al glicemiei, 
conform recomandărilor.26

4.2.1 Renunţarea la fumat
Numeroase dovezi arată benefi ciile renunţării la fu-

mat pentru reducerea evenimentelor CV şi a morta-
lităţii, în special la pacienţii cu boală cerebrovasculară 
şi LEAD.27,28 Managementul şi sprijinul în vederea re-
nunţarii la fumat au fost abordate pe larg în Ghidurile 
ESC din 2016 privind prevenţia bolilor CV.25 Fumatul 
pasiv ar trebui evaluat şi prevenit.29

4.2.2 Medicamente hipolipemiante
La toţi pacienţii cu PAD trebuie urmarită scăderea 

LDL-C la <1,8 mmol/L (<70 mg/dl) sau scăderea cu 
≥50% dacă nivelul iniţial al LDL-C este cuprins între 
1,8 şi 3,5 mmol/l (70 şi 235 mg/dl).25 În studiile obser-
vaţionale şi câteva trialuri clinice randomizate (RCT) 
la pacienţii cu LEAD (de la cazuri asimptomatice la 
cazuri severe), s-a demonstrat că terapia cu statine 
duce la scăderea mortalităţii de toate cauzele şi a eve-
nimentelor CV.30-32 În registrul REACH (Reduction of 
Atherothrombosis for Continued Health), utilizarea stati-
nelor la pacienţii cu LEAD a fost asociată cu scăderea 
de 17% a ratei de evenimente CV.33 Chiar şi în cele 
mai avansate stadii ale bolii, terapia cu statine este 
corelată cu rate mai mici de mortalitate şi de eve-
nimente CV majore la 1 an.34 Tratamentul combinat 
cu ezetimib la pacienţii selectaţi este, de asemenea, 
benefi c.35 Într-un studiu randomizat, bezafi bratul nu a 
demonstrat niciun benefi ciu faţă de placebo în redu-
cerea evenimentelor coronariene şi cerebrovasculare 
la pacienţi cu LEAD.36 La cei cu CAD, statinele reduc 
riscul de accident vascular cerebral.37,38 Recent, stu-
diul Fourier a demonstrat benefi ciile suplimentare ale 
evolocumabului, un anticorp monoclonal care inhibă 
proprotein convertaza subtilisin/kexina tip 9 (PCSK9) 
pentru a reduce evenimentele CV la pacienţii cu boală 
aterosclerotică faţă de statine în monoterapie.39 Re-
zultatele au fost consecvente în subgrupul de 1505 
pacienţi doar cu LEAD. Sunt aşteptate rezultate su-
plimentare.

4.2.3 Medicamente antitrombotice
Agenţii antiplachetari sunt utilizaţi pentru preven-

ţia secundară a evenimentelor CV la pacienţii cu PADs 
simptomatice. Dovezile sunt disponibile în cea mai 
mare parte la pacienţii cu LEAD şi boala cerebrovas-
cu lară (vezi Capitolul 5).

4.2.4 Medicamente antihipertensive
Scăderea tensiunii arteriale sistolice (SBP) reduce 

evenimentele CV40. Conform actualelor ghiduri ESC/
Societăţii Europene de Hipertensiune Arterială,41 
este recomandată o ţintă BP <140/90 mmHg, cu ex-
cepţia pacienţilor cu diabet zaharat, la care tensiunea 
arterială diastolică ≤85 mmHg este considerată sigu-
ră. La pacienţii cu LEAD, aceasta se bazează în princi-
pal pe datele din studiul internaţional VErapamil-SR/
Trandolapril (INVEST).42 Trebuie evitată scăderea 
SBP sub 110-120 mmHg, deoarece în acel studiu la 
pacienţii cu LEAD a fost raportată o relaţie de forma 
curbei în J între valorile SBP şi evenimentele CV.42 La 
pacienţii varstnici şi cei fragili, aceste niveluri trebuie 
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atinse doar dacă sunt bine tolerate, fără hipotensiune 
ortostatică.43,44 La pacienţii cu PADs sunt recoman-
date un stilul de viaţă adecvat şi aport limitat de sare 
(<5-6 g/zi).45 Diureticele, beta-blocantele, blocantele 
canalelor de calciu, inhibitorii enzimei de conversie 
a angiotensinei (ACEIs) şi blocantele receptorilor de 
angiotensină (ARBs) sunt toate adecvate ca trata-
ment antihipertensiv, în monoterapie sau în diferite 
combinaţii. În studiul INVEST nu s-a constatat nicio 
diferenţă în evoluţia CV între tratamentul cu verapa-
mil plus trandolapril faţă de tratamentul cu atenolol 
plus hidroclorotiazidă.42 Unele clase pot fi  preferate 
în funcţie de comorbidităţi.41

Studiile Heart Outcomes Prevention Trial (HOPE) şi 
Ongoing Telmisartan Alone and în Combination With Ra-
mipril Global Endpoint Trial (ONTARGET) au arătat că 
ACEIs şi ARBs reduc semnifi cativ evenimentele CV la 
pacienţii cu PADs.46,47 Potrivit acestor studii, ACEIs 
sau ARBs sunt recomandate pentru prevenţia secun-
dară, chiar şi la pacienţii cu ischemie cronică amenin-
ţătoare a membrelor (CLTI). În acest subgrup de paci-
enţi, utilizarea ACEIs sau ARBs a dus la scăderea eve-
nimentelor adverse cardiovasculare majore (MACEs) 
şi a mortalităţii fără niciun efect asupra rezultatelor 
de la nivelul membrelor.48

Este important de menţionat că beta-blocantele nu 
sunt contraindicate la pacienţii cu LEAD, deoarece nu 
determină modifi cări ale capacităţii de mers la pacien-
ţii cu LEAD uşoară până la moderată.49 Într-un studiu 
observaţional, pacienţii cu LEAD şi MI în antecedente 
care au primit beta-blocante au prezentat o scădere 
semnifi cativă, cu 53%, a riscului de evenimente coro-
nariene la 32 de luni.50 Totuşi, beta-blocantele ar tre-
bui prescrise cu atenţie pacienţilor cu CLTI.

5. MEDICAMENTELE 
ANTITROMBOTICE ÎN BOLILE 
ARTERIALE PERIFERICE
Mesaje cheie
 Terapia antiplachetară este indicată la toţi pacienţii 

cu stenoză a arterei carotide, indiferent de simpto-
mele clinice şi de revascularizare. Terapia dublă cu 
antiplachetare (DAPT) ar trebui administrată timp 
de cel puţin 1 lună după CAS.

 Monoterapia antiplachetară (SAPT) este indicată 
numai dacă pacienţii cu LEAD sunt simptomatici 
sau au fost supuşi revascularizării. Clopidogrelul 
este medicamentul antiplachetar preferat la pacien-
ţii cu LEAD.

 Terapia anticoagulantă cronică se administrează nu-
mai dacă există o indicaţie concomitentă şi poate fi  
combinată cu SAPT atunci când s-a efectuat recent 
o procedură de revascularizare. 
Terapia cu antiagregante face parte din BMT pentru 

PADs simptomatice (vezi capitolul 4). Sunt abordate 
aici problemele specifi ce CAD şi LEAD. Problema 
DAPT după terapia endovasculară în alte teritorii, 
precum şi problema sensibilă a pacienţilor cu PAD 
care necesită anticoagulare [de ex. cu fi brilaţie atrială 
concomitentă (AF)] sunt de asemenea abordate.

5.1 Tratamentul antitrombotic în boala 
arterelor carotide

5.1.1 Terapia antiplachetară unică
Deşi benefi ciul SAPT pentru prevenirea accidentu-

lui vascular cerebral la pacienţii asimptomatici cu ste-
noză arterială carotidă >50% nu este susţinut printr-
un RCT, aspirina în doză mică pe toată durata vieţii ar 
trebui să facă parte din BMT pentru a reduce riscul de 
accident vascular cerebral şi de alte evenimente CV54, 

Recomandări la pacienţii cu boli arteriale periferice: cel mai bun tratament medical
Recomandări Clasaa Nivelb

Oprirea fumatului este recomandată tuturor pacienţilor cu PADs.27,28 I B
Alimentaţia sănătoasă şi activitatea fi zică sunt recomandate tuturor pacienţilor cu PADs. I C
Statinele sunt recomandate tuturor pacienţilor cu PADs.31,32 I A
La pacienţii cu PADs se recomandă scăderea LDL-c <1,8 mmol/L (70 mg/dL) sau scăderea acestuia cu ≥50% dacă valo-
rile initiale sunt 1,8-3,5 mmol/L (70-135 mg/dL).25 I C

La pacienţii diabetici cu PADs se recomandă controlul glicemic strict. I C
Terapia antiplachetară este recomandată la pacienţii cu PADs simptomatice.51 I Cd

La pacienţii cu PADs şi hipertensiune arterială se recomandă comtrolul BP la <140/90 mmHg.41,42,52 I A
ACEIs sau ARBs ar trebui luate in considerare ca primă linie de tratamentc la pacienţii cu PADs şi hipertensiune arte-
rială.47,53 IIa B

ACEIs=inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei; ARBs=blocanţii receptorilor de angiotensina; LDL-C=lipoproteine cu densitate mică; PADs=boli arteriale periferice.
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c La rasa neagră se vor recomandă blocanţi ai canalelor de calciu.
d Nu există dovezi pentru toate localizările. Când acestea vor fi  disponibile, vor fi  prezentate recomandări specifi ce, pentru fi ecare localizare vasculară în secţiunile respective.
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strat că DAPT versus aspirină a redus micro-embo-
liile cerebrale silenţioase cu 37% după 7 zile.57 Nu au 
fost observate nicio sângerare intracraniană majoră 
sau ameninţătoare de viata, dar dimensiunea lotului 
a fost mică. Din aceste motive, DAPT poate fi  luat în 
considerare în decurs de 24 de ore de la un accident 
vascular ischemic sau un atac ischemic tranzitor (TIA) 
şi poate fi  continuat timp de 1 lună la pacienţii trataţi 
conservator.58 

DAPT este recomandată pacienţilor trataţi prin 
stentarea arterelor carotide (CAS). Două RCT mici 
care au comparat aspirina în monoterapie cu DAPT 
pentru CAS au fost oprite prematur din cauza rate-
lor ridicate de tromboză de stent şi a evenimentelor 

deoarece aceşti pacienţi au de asemenea un risc du-
blu de MI.14 În cazul stenozei carotide extracraniene 
simptomatice se recomandă monoterapie antiplache-
tară.54,55 Clopidogrel (75 mg/zi) este o alternativă la 
pacienţii cu intoleranţă la aspirină.51

5.1.2 Terapia antiplachetară duală
În cadrul studiului randomizat Clopidogrel for High 

Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Ma-
nagement and Avoidance (CHARISMA), CAD asimp-
tomatică a fost un criteriu de includere la 7% dintre 
pacienţii înrolaţi. Nu a fost observat niciun benefi ciu 
între DAPT şi SAPT.56 Studiul Clopidogrel and Aspirin 
for the Reduction of Emboli în Symptomatic carotid Ste-
nosis (CARESS), efectuat pe 108 pacienţi, a demon-

Figura 1. Managementul tratamentului antitrombotic la pacienţii cu stenoză a arterei carotide. DAPT = terapie antiplachetară dublă, o combinaţie zilnică de 
aspirină (75-100 mg) şi clopidogrel (75 mg); CAS = stentarea arterei carotide; SAPT = monoterapie antiplachetară; TIA = atac ischemic tranzitor.
aCu excepţia pacientului cu risc foarte înalt de sângerare.
bDAPT poate fi  utilizată dacă o altă indicaţie înlocuieşte stentarea arterei carotide, cum ar fi  sindromul coronarian acut sau intervenţia coronariană percu-
tanată mai recentă de 1 an.
cÎn caz de accident vascular cerebral recent sau TIA. O doză de încărcare de aspirină (300 mg) şi/sau clopidogrel (300/600 mg) este recomandată în faza 
acută a accidentului vascular cerebral/TIA sau în timpul CAS.
dAtâta timp cât este bine tolerat.

Managementul terapiei antiplachetare
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neurologice în grupul care primea doar aspirină.59,60 
Aceste date au fost obţinute la 30 de zile. Cele mai 
multe evenimente au fost legate de proceduri. Durata 
optimă a DAPT după CAS nu este cunoscută. Studii 
recente care au arătat leziuni cerebrale tardive la MRI 
cu difuzie după CAS ridica problema dacă DAPT este 
necesară dincolo de prima lună.61 Cu toate acestea, 
riscurile potenţiale constau în transformare hemora-
gică la pacienţii cu accident vascular cerebral recent 
şi sângerare intracraniană la pacienţii cu risc de lezi-
uni de reperfuzie ca urmare a revascularizării. DAPT 
poate fi  prelungită mai mult de o lună după CAS, în 
prezenţa unui MI recent (<12 luni) şi a unui risc scăzut 
de sângerare (Figura 1).62

5.2 Terapia antitrombotică în boala arterială 
a membrelor inferioare 
Agenţii antiplachetari sunt utilizaţi la pacienţii cu LEAD 
pentru a preveni evenimentele de la nivelul membre-
lor inferioare şi cele CV generale. Există mai multe 
strategii antiplachetare, însă indicaţiile lor specifi ce 
rămân incerte.63 Un studiu a comparat clopidogrelul 
cu aspirina51 şi două studii au comparat clopidogre-
lul plus aspirina cu aspirina în monoterapie.64,65 Nici 
un studiu nu a abordat în mod specifi c rolul agenţilor 
antiplachetari în întregul spectru de LEAD (asimpto-
matică, IC şi CLTI). De asemenea, Grupul de Lucru 
a luat la cunoştinţă de oprirea prematură a studiului 
COMPASS pentru efi cacitatea «copleşitoare». Stu-
diul a comparat rivaroxaban în monoterapie (5 mg de 
două ori pe zi) cu terapie duală (aspirină plus rivaro-
xaban 2,5 mg de două ori pe zi) şi cu monoterapie cu 
aspirină la 27402 pacienţi cu CAD sau LEAD. Deoa-
rece datele nu au fost nici prezentate, nici publicate 
la momentul tipăririi ghidurilor, grupul de lucru nu a 
reuşit să acceseze aceste rezultate şi consecinţele lor 
clinice potenţiale. Prin urmare, Grupul de Lucru va 
lua în considerare rezultatele când acestea vor deveni 
disponibile, precum şi opţiunea de actualizare, dacă 
va fi  necesar.

5.2.1 Terapia antiplachetară unică
Două studii, unul la populaţia generală (cu ABI 

<0,95)66 şi altul la pacienţi diabetici (cu ABI <1,0)67, nu 
au găsit niciun benefi ciu al tratamentului cu aspirină în 
LEAD subclinică. 

În cazul LEAD simptomatică, cele mai puternice 
dovezi în favoarea aspirinei de protecţie împotriva 
MACE (combinand MI non-fatal şi accidentul vascu-
lar cerebral cu decesul CV) provine din Antithrom-
botic Trialists Collaboration.54 La 6200 pacienţi cu 
IC, aspirina a redus semnifi cativ MACE faţă de lotul 

de control (6,4 vs. 7,9%). O altă meta-analiză a RCTs 
care a comparat aspirina cu placebo la pacienţii cu 
LEAD (simptomatică sau asimptomatică) a arătat o 
reducere nesemnifi cativă a MACE {risc relativ [RR] 
0,75 [interval de încredere 95% (CI) 0,48-1,18]}.68 Nu 
a fost observat niciun benefi ciu semnifi cativ pentru 
componentele individuale, cu excepţia unei reduceri a 
accidentului vascular cerebral non-fatal [RR 0,64 (95% 
CI 0,42-0,99)].68 Într-o analiză post-hoc a studiului 
Clopidogrel versus Aspirin în Patients at Risk of Ischemic 
Events (CAPRIE), la 3 ani, clopidogrelul a fost superior 
aspirinei în subgrupul pacienţilor cu LEAD clinică (n 
= 6452), cu reducerea semnifi cativă a mortalităţii CV 
[hazard ratio (HR) 0,76 (95% CI 0,64-0,91)] şi MACE 
[HR 0,78 (95% CI 0,95-0,93)], cu un benefi ciu similar 
în subgrupul pacienţilor cu LEAD şi diabet zaharat.51 
În studiul randomizat Effects of Ticagrelor and Clopido-
grel în Patients with Peripheral Artery Disease (EUCLID), 
ticagrelor a fost comparat cu clopidogrel la 13885 de 
pacienţi cu vârsta ≥50 ani cu LEAD simptomatică.69 
Studiul nu a evidenţiat nicio diferenţă în ceea ce pri-
veşte MACE [HR 1,02 (95% CI 0,92-1,13)] sau sânge-
rarile majore [HR 1,10 (95% CI 0,84-1,43)].

5.2.2 Terapia antiplachetară duală şi triplă 
Până în prezent, nu există date care să dovedească 

superioritatea DAPT (cu clopidogrel) faţă de aspirină 
în monoterapie în ceea ce priveşte reducerea eveni-
mentelor CV la pacienţii cu LEAD.63 În subgrupul de 
pacienţi cu LEAD înrolaţi în studiul CHARISMA (n = 
3906), DAPT a dus la reducerea MI [HR 0,63 (95% 
CI 0,42-0,95)], cu un efect neutru asupra tuturor ce-
lorlalte evenimente vasculare, cu preţul creşterii he-
moragiei severe, fatale sau moderate [HR 1,99 (95% 
CI 1,69-2,34)].65 Din cauza naturii post-hoc a acestei 
analize şi a rezultatelor negative ale studiului global, 
aceste constatări necesită confi rmare în viitor.

Vorapaxar, un inhibitor al receptorului-1 activat de 
protează, a fost testat comparativ cu placebo adaugat 
la tratamentul standard antiplachetar pentru preven-
ţia secundară la pacienţii cu LEAD clinică (n = 3787).70 
Vorapaxar nu a redus riscul de MACE [HR 0,94 % CI 
0,78-1,14)], dar a redus semnifi cativ riscul de ischemie 
acută a membrelor inferioare [HR 0,58 (95% CI 0,39-
0,86)] şi revascularizarea periferică [HR 0,84 (95% CI 
0,73-0,97)].70 Acest benefi ciu a fost observat indife-
rent de mecanismul care a stat la baza ischemiei acute 
a membrului, inclusiv tromboza grefei chirurgicale şi 
tromboza vasului nativ.71 Aceste efecte benefi ce au 
fost contrabalansate însă de creşterea riscului de sân-
gerare [HR 1,62 (95% CI 1,21-2,18)].



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 28, No. 1, 2018

71

2017 Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie (ESC)
pentru diagnosticul şi tratamentul Bolii Arteriale Periferice

5.2.3 Terapia antitrombotică după operaţia 
de bypass cu grefon la nivelul membrelor 
inferioare 
Agenţii antiplachetari sunt utilizaţi mai ales după 

revascularizarea percutană periferică, în timp ce war-
farina are un rol minor (Figura 2). Nu există încă date 
concludente privind inhibitorii orali direcţi ai trombi-
nei şi ai factorului Xa.72

5.2.3.1 Aspirina vs. placebo
Într-o meta-analiză a 952 pacienţi, gradul de per-

meabilitate a grafturilor a fost îmbunătăţit semnifi ca-
tiv sub tratament cu aspirină (cu sau fără dipiridamol) 
comparativ cu placebo (HR 0,42, P = 0,01).72 Acest 
efect a fost observat în orice moment al studiului pen-

tru grefoanele protetice, dar nu şi pentru grafturile 
venoase singure (la 12 luni: OR 0,19, P <0,00001). Ra-
tele de amputare, supravieţuire şi sângerare au fost 
similare.

5.2.3.2 Aspirina vs. anticoagulantele orale
În studiul Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin 

Study nu s-a constatat nicio diferenţă în ceea ce pri-
veşte patenta grafturilor la pacienţii trataţi cu aspirină 
(sau aspirină/dipiridamol) şi cei trataţi cu antagonisti 
ai vitaminei K (VKA) pe parcursul a doi ani de urmă-
rire [HR 0,64 (95% CI 0,25-1,63)].73 Nu a existat nicio 
diferenţă în ceea ce priveşte rate de mortalitate [OR 
1,02 (95% CI 0,83-1,26)] sau amputare [OR 0,99 (95% 
CI 0,75-1,30)]. Riscul de sângerare majoră s-a dublat 

Figura 2. Terapia antiplachetară la pacienţii cu boală arterială a membrelor inferioare. DAPT = terapie antiplachetară duală; SAPT = monoterapie 
anti pla chetară; VKA = antagonist al vitaminei K.
aDe ex. concomitent cu AF sau cu proteze valvulare mecanice.
bSAPT ar trebui luată în considerare dacă există o altă boală aterosclerotică concomitentă (de ex. boala coronariană).
cDAPT poate fi  luată în considerare la pacienţii cu sindrom coronarian acut recent şi/sau intervenţie coronariană percutanată (<1 an), stentarea ultimei 
artere coronare permeabile, boală coronariană multivasculară la pacienţi diabetici cu revascularizare incompletă.
dDovezile sunt slabe, iar sângerările se dublează în comparaţie cu SAPT. 
eAtât timp cât este bine tolerat.

a

Clopidogrel 75 mg/zi Anticoagulante orale

Clasa III A Clasa I A
Clasa IIa C

Clasa IIa C Clasa IIb B

Clasa IIb B

c

c

AVKd

c

Termen lunge

D
ur

at
a



2017 Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie (ESC)
pentru diagnosticul şi tratamentul Bolii Arteriale Periferice

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 28, No. 1, 2018

72

sub tratament cu VKA (cu tinta INR crescut >3).73 Au 
fost semnifi cativ mai puţine ocluzii la nivelul bypass-
ului venos la pacienţii trataţi cu VKA faţă de cei trataţi 
cu aspirină [HR 0,69 (95% CI 0,51-0,94)]. Într-un alt 
studiu, adăugarea de warfarină la aspirină nu a eviden-
ţiat nicio îmbunătăţire a permeabilităţii graftului faţă 
de aspirină în monoterapie, dar cu un risc de 2 ori mai 
mare de sângerari majore.74 DAPT a fost comparat 
cu VKA plus clopidogrel (n = 341) în bypass-ul femu-
ro-popliteu, cu un benefi ciu marginal asupra eşecului 
graftului, cu mai multe sângerari şi fără efect asupra 
MACE.75

5.2.3.3. Aspirina vs. terapia antiplachetară duală
Dintre cei 851 de pacienţi care au avut bypass cu 

graft sub genunchi, înrolaţi în trialul clinic randomizat 
Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid în Bypass Surgery for 
Peripheral Artery disease (CASPAR), nu s-a constatat 
nicio diferenţă între aspirină şi placebo faţă de aspiri-
nă plus clopidogrel în ceea ce priveşte apariţia ocluzi-
ei graftului sau revascularizarea, amputarea deasupra 
gleznelor a membrului afectat sau mortalitatea [HR 
0,98 (CI 95% CI 0,78-1,23)].64 În subgrupul pre-speci-
fi cat al pacienţilor cu graft protetic, obiectivul primar 
de efi cacitate a fost redus la pacienţii cu DAPT faţă 
de aspirină în monoterapie [HR 0,65 (95% CI 0,45-
0,95)], cu interacţiune semnifi cativă în funcţie de tipul 
de grefon (venos vs. protetic). Nu a existat o diferenţă 
semnifi cativă statistic în incidenţa evenimentelor pri-
mare atunci când a fost utilizat un graft venos [HR 
1,25 (95% CI 0,94-1,67)]. Deşi sângerarile totale au 
fost mai frecvente la pacienţii cu DAPT [HR 2,65 (95% 
CI 1,69-4,15)], nu a existat o diferenţă semnifi cativă în 
ceea ce priveşte sângerarile severe sau fatale (2,1 vs. 
1,2%).

5.2.4 Medicaţia antitrombotică după terapia 
endovasculară pentru boala arterială a 
membrelor inferioare
În prezent, DAPT este recomandată pentru cel pu-

ţin 1 lună după intervenţie, indiferent de tipul stentu-
lui (stent metalic faţă de stenturi active farmacologic). 
În studiul randomizat Zilver PTX, care a comparat 
stenturile provizoriii active farmacologic cu stenturile 
metalice, DAPT a fost administrată timp de 2 luni.76 În 
studiul IN.PACT SFA, jumătate dintre pacienţi au fost 
trataţi cu DAPT timp de un an.77 Stenturile amplasate 
sub genunchi sunt adesea urmate de o perioadă mai 
lungă de DAPT, dar nu există dovezi specifi ce. Antico-
agularea a fost testată prospectiv după revascularizare 
percutanată infra-inghinală. Permeabilitatea vasculară 
nu a fost îmbunătăţită, în timp ce sângerarea a crescut 
semnifi cativ.78

5.2.5 Pacienţii cu boală arterială a membrelor 
inferioare şi boală arterială coronariană 
concomitentă 
La pacienţii cu CAD, coexistenţa LEAD se asociază 

cu un prognostic mai grav, indiferent de manifestările 
clinice. Are un impact direct asupra duratei şi tipu-
lui tratamentului antiplachetar, în special atunci când 
există un istoric de stentare coronariană sau sindrom 
coronarian acut (ACS). Coexistenţa LEAD la pacienţii 
cu CAD poate fi  un argument pentru DAPT prelungi-
ta. Studiul PROlonging Dual antiplatelet treatment after 
Grading stent-induced intimal hYperplasia (PRODIGY) 
a testat durata DAPT după ACS. Pacienţii cu LEAD 
trataţi cu DAPT pe perioadă lungă (24 luni) faţă de cei 
trataţi cu DAPT pe perioadă scurtă (6 luni) au avut 
un risc mai scăzut pentru obiectivul primar de efi ca-
citate, compus din deces, MI sau accidente cerebro-
vasculare [HR 0,54 (95% CI 0,31-0,95)], dar nu şi cei 
fără LEAD [HR 1,28 (95% CI 0,92-1,77)]. Semnifi caţia 
statistică importantă (P = 0,01) sugerează benefi cii 
specifi ce numai la pacienţii cu LEAD concomitentă.79 
În studiul Prevention of Cardiovascular Events în Patients 
with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Pla-
cebo on a Background of Aspirin–Thrombolysis în Myocar-
dial Infarction 54 (PEGASUS-TIMI 54) a fost studiată 
adăugarea ticagrelor în doză de 90 mg de două ori 
pe zi sau 60 mg de două ori pe zi în asociere cu doze 
mici de aspirină la pacienţi stabili cu MI în antecedente 
(1-3 ani).80 La pacienţii cu LEAD cunoscută (5% din 
întreaga populaţie), ticagrelor (în dozele obişnuite) a 
redus semnifi cativ riscul apariţiei unor efecte adver-
se majore ale membrelor inferioare (ischemie acută 
a membrelor inferioare şi revascularizare periferică) 
[HR 0,65 (95% CI 0,44-0,95)].

În plus, la pacienţii cu LEAD, ticagrelor a avut cel 
mai mare benefi ciu, cu reducerea absolută a riscului 
(ARR) pentru MACE de 4,1% [numărul necesar pen-
tru tratament (NNT) = 25)] şi un risc absolut de sân-
gerare majoră de 0,12% [număr necesar pentru a face 
rau (NNH) = 834].81 De aceea, ticagrelor pe termen 
lung adăugat dozelor mici de aspirină poate fi  luat în 
considerare la pacienţii cu LEAD şi istoric de MI (<3 
ani). 

Durata DAPT în aceste cazuri ar trebui să respecte 
ghidurile actuale.82 La pacienţii cu LEAD care au be-
nefi ciat de revascularizare percutanată infra-inghinală, 
DAPT poate fi  prelungit mai mult de 1 lună când exis-
tă antecedente (<1 an) de ACS şi/sau de intervenţie 
coronariană percutanată (PCI) (Figura 2). În funcţie de 
starea clinică a pacientului, ar trebui luată în conside-
rare reevaluarea anuală a DAPT.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 28, No. 1, 2018

73

2017 Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie (ESC)
pentru diagnosticul şi tratamentul Bolii Arteriale Periferice

5.3 Terapia antitrombotică la pacienţii cu 
boală arterială a membrelor inferioare care 
necesită anticoagulare orală pe termen lung 
Fibrilaţia atrială (AF) este frecventă la pacienţii cu 
LEAD, cu evoluţie mai severă comparativ cu cei fără 
AF (vezi Secţiunea 12.3).83,84 Deşi sunt rare dovezile 
pentru un tratament specifi c antitrombotic la pacien-
ţii cu LEAD care au şi indicaţie pentru anticoagulare 
orală (OAC), primul pas este reevaluarea indicaţiei 
pentru OAC. OAC ar trebui continuată numai dacă 
există o indicaţie obligatorie (de ex. AF paroxistică, 
persistentă sau permanentă cu insufi cienţă cardia-
că congestivă, hipertensiune arterială, vârstă ≥75 (2 
puncte), diabet zaharat, accident vascualr cerebral 
sau TIA (2 puncte), boala vasculară, vârsta 65-74 de 
ani, scor de categorie de sex (CHA2DS2-VASc) ≥2; 
proteză valvulară mecanică; tromboză venoasă pro-
fundă sau embolii pulmonară recente sau recurente). 

De subliniat faptul că LEAD primeşte 1 punct în sco-
rul CHA2DS2-VASc şi poate schimba indicaţia pentru 
OAC. O analiză post-hoc a studiului Rivaroxaban Once 
Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared with Vi-
tamin K Antagonism for Prevention of Stroke and Embo-
lism Trial în Atrial Fibrillation (ROCKET- AF) a raportat 
o interacţiune semnifi cativă pentru sângerările rele-
vante clinic majore şi non-majore la pacienţii cu LEAD 
(n = 839) trataţi cu rivaroxaban faţă de warfarină [HR 
1,40 (95% CI 1,06-1,86)], comparativ cu pacienţii fără 
LEAD [HR 1,03 (95% CI 0,95-1,11); P = 0,037].85 Sunt 
necesare studii suplimentare.

Durata terapiei combinate asr trebui să fi e cât mai 
scurtă posibil (1 lună), în funcţie de indicaţia clinică şi 
de riscul de sângerare.82,83 Adăugarea unui tratament 
antiplachetar poate depinde de CAD concomitentă şi 
de necesitatea revascularizării endovasculare în cazu-
rile cu LEAD. Cu excepţia cazurilor cu stentare sub 

Figura 3. Terapia antitrombotică la pacienţii cu BAMI care necesită anticoagulare orală.  ACS = sindrom coronarian acut; CAD = boală arterială 
coronariană; CLTI: ischemie cronică ameninţătoare a membrului; DAT = terapie antitrombotică duală; BAMI = boală arterială a membrelor inferioare; 
NOAC = anticoagulante orale non-vitamina K; OAC = anticoagulant oral; VKA = antagonist al vitaminei K.
aDAT poate fi  luat în considerare la pacienţii cu risc crescut de ischemie defi nit ca istoric de tromboza a stentului, ischemie acută a membrului sub 
tratament OAC şi CAD concomitentă
(ACS recent, stentarea ultimei arterei coronare patente, boală vasculară coronariană multiplă la pacienţi diabetici cu revascularizare incompletă).
bComparat cu riscul de accident vascular cerebral/CLTI datorită ocluziei de stent/grefon.
cAtâta timp cât este bine tolerat.
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6. BOALA ARTERELOR CAROTIDE 
EXTRACRANIALE ŞI VERTEBRALE
Mesaje cheie
 Din totalul accidentelor vasculare cerebrale, 10-

15% se produc din cauza trombembolismului din-
tr-o stenoza de 50-99% a arterei carotide interne. 

 Majoritatea pacienţilor recent simptomatici vor 
avea benefi cii maxime atunci când intervenţiile ca-
rotidiene sunt efectuate în decursul primelor 14 
zile de la debutul simptomelor.

 Având în vedere prognosticul îmbunătăţit cu BMT, 
managementul bolii arteriale carotidiene asimpto-
matice rămâne controversat. Totuşi, unele subgru-
pe de pacienţi ar putea benefi cia de pe urma revas-
cularizării.

 Evaluarea riscului perioperator de accident vascu-
lar cerebral poate determina dacă endarterectomia 
carotidiană sau CAS este mai sigură la anumiţi pa-

genunchi sau a leziunilor complexe cu risc foarte mare 
de tromboză, terapia triplă (adică aspirina, clopido-
grelul şi un anticoagulant) este descurajată în acest 
context. Algoritmul de tratament propus, luând în 
considerare strategia de management şi riscul de sân-
gerare, este prezentat în Figura 3. Se recomandă pro-
tecţie gastrică cu un inhibitor al pompei de protoni, 
iar doza de OAC trebuie monitorizată cu atenţie, cu 
INR ţintă de 2,0-2,5 la pacienţii trataţi cu VKA, cu ex-
cepţia persoanelor cu proteze valvulare mecanice mi-
trale. La pacienţii trataţi cu anticoagulante orale non-
vitamina K (NOACs), când sunt combinate cu terapia 
antiplachetară, trebuie folosite cele mai mici doze din 
studiile de omologare pentru prevenirea accidentului 
vascular cerebral.83,86

5.4 Terapia antitrombotică după tratament 
endovascular în alte teritorii 
A se vedea addenda Web 5.4.

Recomandări privind terapia antitrombotică la pacienţii cu boli arteriale periferice
Recomandări Clasaa Nivelb

Boala arterială carotidiană
La pacienţii cu stenoză carotidiană simptomatică, se recomandă SAPT pe termen lung87. I A
DAPT cu aspirină şi clopidogrel se recomandă cel puţin o lună după CAS60. I B
La pacienţii cu stenoză asimptomatică a arterei carotide >50%, terapia antiplachetară pe termen lung (in mod obisnu-
it aspirină în doză mică) ar trebui luată în considerare atunci când riscul de sângerare este scăzut.c

IIa C

Boala arterială a membrelor inferioare 
SAPT pe termen lung este recomandată pacienţilor simptomatici.51,54,68 I A
SAPT pe termen lung este recomandată pentru toţi pacienţii care au benefi ciat de revascularizare.72 I C
SAPT se recomandă după intervenţia chirurgicală de bypass infra-inghinal.72,88,89 I A
La pacienţii care necesită tratament antiplachetar, clopidogrelul ar putea fi  de preferat faţă de aspirină.51,69 IIb B
Antagoniştii de vitamină K ar putea fi  luaţi în considerare după bypass-ul autolog venos infra-inghinal.73 IIb B
DAPT cu aspirină şi clopidogrel timp de cel puţin 1 lună ar trebui luată în considerare după implantarea de stent 
infra-inghinal.

IIa C

DAPT cu aspirină şi clopidogrel ar putea fi  luat în considerare după bypass-ul sub genunchi cu o graft protetic.64 IIb B
Din cauza lipsei de benefi cii dovedite, terapia antiplachetară nu este indicată de rutina la pacienţii cu LEAD izolatăd 
asimptomatică.66,67 III A

Terapia antitrombotică pentru pacienţii cu PADs care necesită anticoagulare orala
La pacienţii cu PADs şi AF, OAC:83,90

 – se recomandă atunci când scorul CHA2DS2-VASc este ≥2
I A

 – ar trebui luată în considerare la toţi ceilalţi pacienţi. IIa B
La pacienţii cu PADs care au o indicaţie pentru OAC (de ex. AF sau proteza valvulara mecanică), ar trebui luat în 
considerare numai anticoagulantul oral.91 IIa B

După revascularizarea endovasculară, aspirina sau clopidogrelul ar trebui luate în considerare în plus faţă de OAC 
timp de cel puţin 1 lună, dacă riscul de sângerare este scăzut în comparaţie cu riscul de ocluzie al stentului/graftului.

IIa C

După revascularizarea endovasculară, ar trebui luată în considerare numai OAC dacă riscul de sângerare este ridicat 
comparativ cu riscul de ocluzie al stentului/graftului.

IIa C

OAC şi SAPT ar putea fi  luate în considerare după 1 lună la pacienţii cu risc crescut de ischemie sau când există o altă 
indicaţie fermă pentru SAPT pe termen lung.

IIb C

AF = fi brilaţie atrială; CAS = stentarea arterei carotide; CHA2DS2-VASc = insufi cienţă cardiacă congestivă, hipertensiune arterială, vârstă ≥75 (2 puncte), diabet zaharat, accident vascular 
cerebral sau TIA (2 puncte), boală vasculară, vârsta 65-74 ani, categoria de sex; DAPT = terapie antiplachetară duală; LEAD = boală arterială a membrelor inferioare; OAC = anticoagulant oral; 
PAD = boala arterială periferică; SAPT = monoterapie antiplachetară unică.
Scorul CHA2DS2-VASc se calculează după cum urmează: istoric de insufi cienţa cardiacă congestivă (1 punct), hipertensiune (1 punct), vârsta >75 ani (2 puncte), diabet zaharat (1 punct), ac-
cident vascular cerebral sau accident ischemic tranzitor sau antecedente de tromboembolism arterial, istoric de boala vasculară (1 punct), vârsta 65-74 ani (1 punct), categoria de sex (1 punct în 
cazul femeilor).
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenta.
cCu excepţia pacienţilor cu indicaţie de OAC pe termen lung.
dFără alte condiţii cardiovasculare clinice care sa necesite terapie antiplachetară (de ex. boală coronariană sau alte boli arteriale cu localizări multiple).
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cienţi, mai ales precoce după debutul simptomelor 
şi la pacienţii cu vârsta >70 de ani. După perioada 
perioperatorie, ratele de accident vascular cerebral 
tardiv după endarterectomie carotidiană şi CAS 
sunt similare.

 Stenozele de arteră vertebrală sunt tratate de obi-
cei medicamentos, cu excepţia cazurilor în care 
simptomele recurente persistă în ciuda BMT.

6.2 Boala arterelor carotide

6.1.1 Defi nitie
Diferitele moduri de prezentare a evenimentelor 

cerebrovasculare sunt detaliate în Tabelul 4 Web.92. 
Acest capitol se ocupă în primul rând de accidentul 
vascular cerebral secundar bolii arterelor carotide şi 
vertebrale, nu cardioembolismului. Stenoza arterei 
carotide se referă la o stenoză ≥50% a arterei caroti-
de interne extracraniene (ICA), severitatea stenozei 
fi ind estimată prin metoda din studiul North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) 
(Figura 1 Web).93. În conformitate cu defi niţiile din 
studiile majore, stenoza carotidiană este considerată 
ca fi ind “simptomatică” dacă asociază simptome în ul-
timele 6 luni şi “asimptomatică” dacă nu există simp-
tome anterioare sau când simptomele au aparut cu >6 
luni în urmă.

6.1.2 Diagnostic

6.1.2.1 Evaluarea clinică
Diferitele moduri de prezentare ale evenimentelor 

cerebrovasculare sunt prezentate în Addenda 6.1.2.1 
Web 

6.1.2.2 Imagistica
La pacienţii cu TIA/accident vascular cerebral este 

obligatorie evaluarea imagistică urgentă a creierului şi 
a vaselor supra-aortice. DUS este, de obicei, prima 
mo dalitate de imagistică carotidiană pentru evalua-
rea stenozelor ICA extracraniană. Aceasta include 
mă surători Doppler ale vitezei şi rapoarte pentru 

eva luarea cu acurateţe a severităţii stenozei. Pentru 
esti marea corectă a stenozei ar trebui utilizate crite-
rii multiple. Mai multe detalii sunt prezentate într-un 
document recent.94

Evaluarea morfologică a plăcii folosind MRI sau DUS 
(echoluminiscenţă, hemoragie în interiorul plăcii, ne-
regularităţi ale suprafaţei) poate identifi ca pacienţii cu 
stenoze asimptomatice afl ati la risc crescut de acci-
dent vascular cerebral ischemic ipsilateral. Alţi mar-
keri sunt infarctul silenţios pe CT/MRI şi detectarea 
embolizării spontane folosind monitorizarea Doppler 
transcraniană.95-97 Combinarea DUS cu Doppler tran-
scranial şi/sau DUS transcranială color permite o cun-
tifi care mai aprofundată a stenozei intracraniene şi o 
evaluare a rezervei cerebrovasculare diminuate.98 

Principalul avantaj al CTA/MRA faţă de DUS este 
reprezentat de capacitatea lor de a oferi simultan ima-
gini de la arcul aortic la circulaţia intracraniană, pre-
cum şi ale parenchimului cerebral. În timp ce CT este 
disponibil pe scară mai largă şi face diferenţa între ac-
cidentul vascular cerebral ischemic şi cel hemoragic, 
MRI este mai sensibil în detectarea ischemiei cerebra-
le, în special în perioada precoce post-accident vas-
cular cerebral. CTA oferă sensibilitate şi specifi citate 
excelente pentru detectarea stenozei carotidiene.99 
Calcifi carea severă poate supraestima severitatea ste-
nozei. MRA nu vizualizează calcifi carea vasculară, o 
problemă importantă în cazul în care se ia în discutie 
CAS. Într-o metaanaliză, DUS, MRA şi CTA au fost 
similare în detectarea stenozei carotidiene semnifi ca-
tive.99 DSA intraarterială, necesară pentru ghidarea 
CAS, dar nu şi pentru endarterectomia carotidiană 
(CEA), este rareori necesară în scopuri de diagnostic 
şi este utilizată numai în situaţii extrem de selective 
cu rezultate imagistice non-invazive discordante sau în 
caz de coexistenţa a unei alte boli vasculare intracra-
niene. La un pacient cu TIA recent sau accident vas-
cular cerebral cu stenoză ICA de 50-99%, ecocardio-
grafi a şi monitorizarea de ritm timp de 24-72 de ore 

Recomandări pentru imagistică arterelor carotide extracraniene
Recomandări Clasaa Nivelb

DUS (ca imagistică de primă linie), CTA şi/sau MRA sunt recomandate pentru a evalua amploarea şi severitatea stenoze-
lor carotide extracraniene.99 I B

Când se ia în considerare CAS, se recomandă ca orice evaluare prin DUS să fi e completată fi e de MRA fi e de CTA 
pentru a evalua arcul aortic, precum şi circulaţia extra- şi intracraniană.99 I B

Când se ia în considerare CEA, se recomandă ca estimarea stenozei prin DUS să fi e coroborată fi e cu MRA fi e cu CTA 
(sau cu repetarea DUS într-un laborator vascular experimentat).99 I B

CAS = stentarea arterei carotide; CEA = endarterectomie carotidiană; CTA = angiografi e prin tomografi e computerizată; DUS = ultrasonografi e duplex; MRA = angiografi e prin rezonanţă 
magnetică.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
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rămân metode adecvate pentru a detecta o potenţială 
sursă de cardioembolism, dar acestea nu ar trebui să 
întârzie orice intervenţia carotidiană.

6.1.3. Tratament

6.1.3.1 Tratamentul medical
Managementul medical al pacienţilor cu boală caro-

tidiană este detaliat în capitolele 4 şi 5.

6.1.3.2 Chirurgia deschisă
6.1.3.2.1 Aspecte tehnice. Detaliile despre perfor-

manţa tehnică a CEA (tipul de anestezie, tipul inter-
ventiei, manevre şi alte detalii) sunt rezumate în ad-
denda Web 6.1.3.2.1. 

6.1.3.2.2 Rezultate postoperatorii. Mai multe studii au 
identifi cat factorii prognostici şi markerii pentru un 
risc crescut de accident vascular cerebral după CEA. 
Vezi addenda Web 6.1.3.2.2.

6.1.3.3 Tehnici endovasculare
CAS este o alternativă potenţial mai puţin invazivă 

faţă de CEA, cu un risc scăzut de leziuni ale nervilor 
cranieni, complicaţii ale plagilor şi/sau hematom la ni-
velul gâtului, dar este predispusa la complicaţii la nive-
lul locului de acces. CAS oferă avantaje faţă de CEA 
în prezenţa unui «gât ostil» (radioterapie anterioară, 
stenoză recurentă), paralizia recurentă a nervului la-
ringeal contralateral sau în cazul unui acces chirurgical 
difi cil [leziuni ICA foarte inalte, leziuni proximale ale 
arterei carotide comune (CCA)], dar nu neapărat cu 
un risc mai mic de accident vascular cerebral perio-
perator. Pacienţii cu risc crescut de a prezenta com-
plicaţii cardiace perioperatorii pot benefi cia de CAS 
pentru a reduce MI perioperator (mai frecvent după 
CEA).100 Într-o analiză de subgrup din studiul Carotid 
Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial 
(CREST), mortalitatea la 4 ani a fost semnifi cativ mai 
mare [HR 3,40 (95% CI 1,67-6,92)] la pacienţii care au 
avut un MI perioperator.100

6.1.3.3.1 Stentarea carotidei: aspecte tehnice. 
6.1.3.3.1.1 Criteriile asociate cu o difi cultate mai mare 

a stentării arterei carotide
Vezi addenda Web 6.1.3.3.1.1.
6.1.3.3.1.2 Dispozitivele de protecţie embolică
Justifi carea pentru folosirea dispozitivelor de pro-

tecţie cerebrală este susţinută de prezenţa materialu-

lui embolic în fi ltrele distale,101 dar utilizarea lor rămâ-
ne controversată. Utilizând MRI de difuzie, studiile au 
raportat rate mai scăzute de embolizare cerebrală cu 
un dispozitiv proximal de protecţie embolică (EPD), 
dar nici un studiu nu a fost proiectat sa poata estima 
evoluţia clinică.102-106 O meta-analiză a 24 de studii a 
observat că utilizarea EPD a fost corelată cu un risc 
mai scăzut de accident vascular cerebral periopera-
tor (RR 0,59; P <0,001).107 O analiză globală a RCTs 
a raportat, de asemenea, rate semnifi cativ mai mici 
de accident vascular cerebral/deces perioperatorii 
(RR 0,57), favorizând EPD.108 Benefi ciile EPD au fost, 
de asemenea, evidente într-un registru prospectiv cu 
1455 de pacienţi: la pacienţii trataţi cu EPD, ratele de 
mortalitate/accident vascular cerebral intraspitaliceşti 
au fost de 2,1% faţă de 4,9% la pacienţii trataţi fără 
EPD (P = 0,004).109 Cele mai bune rezultate din RCTs 
au fost observate în studiile CREST şi Asymptomatic 
Carotid Trial (ACT-1)), în care protecţia cerebrală a 
fost obligatorie, iar cei care au efectuat CAS au fost 
instruiţi în utilizarea acesteia.110 În schimb, în studiul 
Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterec-
tomy trial (SPACE) au fost observate rate mai scăzute 
de accident vascular cerebral ipsilateral la pacienţii 
fără EPD (6,2%) comparativ cu EPD (8,3%).111 Având 
în vedere lipsa datelor de înaltă calitate, recomanda-
rea revizuită în aceste ghiduri se bazează pe consensul 
larg că dispozitivele de protecţie embolică ar trebui să 
fi e luate în considerare când se recurge la CAS.

6.1.3.3.2 Stentarea arterei carotide: experienţa ope-
ratorului şi evoluţie.

Dovezile sugerează că experienţa joacă un rol în 
rezultatele CAS.112,113 Vezi addenda Web 6.1.3.3.2. 

6.1.4 Managementul bolii arterelor carotide

6.1.4.1 Boala arterială carotidiană asimptomatică
6.1.4.1.1 Chirurgia deschisă vs. terapia medicală. Studi-

ile Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) şi 
Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST-1) au compa-
rat CEA cu terapia medicală la pacienţii asimptomatici 
cu stenoză carotidiană 60-99%.114-116 În ACAS, ratele 
de accident vascular cerebral ipsilateral/deces la 5 ani 
sub CEA vs. terapie medicală au fost de 5,1% faţă de 
11,0% (P = 0,0001, NNT = 18). Riscul la 10 ani de 
“orice” accident vascular cerebral a fost de 13,4% faţă 

Recomandare privind utilizarea dispozitivului de protecţie embolică în timpul stentării carotidei
Recomandări Clasaa Nivelb

Utilizarea dispozitivelor de protecţie embolică ar trebui luată în considerare la pacienţii supuşi stentării arterei caroti-
de.

IIa C

aClasă de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
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de 17,9% (P = 0,009, NNT = 22). ACST-1 a raportat 
pentru orice accident vascular cerebral la 5 ani rate 
de 6,4% faţă de 11,8% (P <0,0001, NNT = 19). Rata 
de accidentele vasculare cerebrale fatale/invalidante a 
fost de 3,5% faţă de 6,1% (P = 0,004, NNT = 38). 
Într-o analiză combinată a ambelor studii, CEA a avut 
mai puţine benefi cii la femei la 5 ani.117 Totuşi, la 10 
ani, ACST-1115 a raportat că femeile au obţinut un 
benefi ciu mic, dar semnifi cativ, după CEA (ARR 5,8%, 
P = 0,05). În orice caz, ambele studii sunt acum destul 
de vechi. Într-o meta-analiză a 41 de studii, rata de 
accident vascular cerebral ipsilateral a fost de 2,3/100 
persoane-ani în studiile care au fi nalizat recrutarea 
înainte de anul 2000, comparativ cu 1,0/100 persoane-
ani în perioada anilor 2000-2010 (P <0,001).118 A fost 
observată, de asemenea, scăderea cu 60-70% a rate-
lor anuale de accident vascular cerebral la pacienţii 
trataţi medical în ambele studii de-a lungul perioadei 
de recrutare din anul 1995 până în anul 2010.114-116,119

În pofi da benefi ciului mic, dar semnifi cativ, favori-
zând CEA faţă de terapia medicală, ARR de accident 
vascular cerebral a fost de numai 4,6% la 10 ani, indi-
când faptul că 95% dintre pacienţii asimptomatici au 
suferit de fapt intervenţii inutile.97,115 Este necesar să 
se aleagă revascularizarea la un subgrup de pacienţi cu 
caracteristici clinice şi/sau imagistice care le confera 
un risc mai mare de accident vascular cerebral dacă 
raman pe BMT97 (Tabelul 4). În aşteptarea dezvoltării 
unor algoritmuri mai bune pentru selectarea pacien-
ţilor, prezenţa uneia sau a mai multora dintre aces-
te caracteristici clinice sau imagistice ar putea fi  utilă 
pentru selectarea pacienţilor pentru revascularizare. 

Foarte important, ACST nu a găsit nici o dovadă că 
vârsta >75 de ani la includerea în studiu a fost core-
lată cu reducerea oricărui accident vascular cerebral 
ipsilateral la 5 sau 10 ani. În plus, severitatea stenozei 

nu poate fi  un criteriu pentru stratifi carea riscului de 
accident vascular cerebral tardiv. Într-o meta-analiză 
a 41 de studii, accidentul vascular cerebral ipsilateral 
la pacienţii cu stenoză 50-69% şi 70-99% a fost de 1,9 
şi respectiv 2,1/100 persoane-ani (valoarea p).118 Nici 
ACAS şi nici ACST nu au găsit vreo dovadă că seve-
ritatea stenozei sau ocluzia contralaterală au crescut 
riscul de accident vascular cerebral tardiv.114,115,120

6.1.4.1.2 Revascularizarea carotidiană: chirurgie vs. 
stenting. Cinci RCTs au comparat CEA cu CAS la pa-
cienţii asimptomatici cu “risc moderat pentru CEA” 
(Tabelul 6 Web), în timp ce SPACE-2 a inclus şi o un 
treilea braţ pentru BMT. Cele mai mari două RCTs 
(CREST şi ACT-1) au apelat exclusiv la intervenţionişti 
cu experienţă. În ACT-1, rata de 2,9% a mortalităţii/
accidentului vascular cerebral după CAS s-a situat sub 
riscul acceptat de 3%. Din cauza curbei de invatare a 
CAS, precum şi a faptului că aceasta este efectuată în 
număr mic în mai multe specialitati,129 există motive 
de îngrijorare dacă ratele de deces/accident vascular 
cerebral raportate pentru CAS din aceste studii pot fi  
aplicate şi în “lumea reală». În timp ce unele registre 
naţionale pentru CAS au publicat rate de mortalita-
te/accident vascular cerebral mai mici de 3%,130,131 alţi 
autori au raportat variaţii mari în practică. O analiza 
de registru a 19381 de proceduri CAS a arătat rezul-
tate variate până la de 4 ori mai mare rata de deces/
accident vascular cerebral în spital, în ciuda ajustării 
pentru tipurile de cazuri.129 O evaluare sistematică a 
registrelor mari de date administrative (>1,5 milioane 
de proceduri) a arătat că 40 % din registre au rapor-
tat după CAS rate de deces/accident vascular cerebral 
crescute cu >3% în cazul pacienţilor asimptomatici, în 
timp ce 14% au raportat rate de deces/accident vas-
cular cerebral de peste 5%.132 În unele registre mari, 
numărul mediu anual de proceduri CAS la pacienţii 

Tabelul 4. Caracteristicile corelate cu riscul crescut de accident vascular cerebral la pacienţii cu stenoză carotidiană 
asimptomatică trataţi medical (pentru detalii vezi Tabelul 5 addenda Web)
Clinica TIA controlateral/accident vascular cerebral121

Imagistică cerebrală Infarct silenţios ipsilateral122

Ultrasonografi e 

- Progresia stenozei (>20%)123

- Embolizare spontană la Doppler transcranial (HITS)124

- Rezervă vasculară cerebrală scăzută125

- Plăci intinseb 126

- Plăci ecolucente96

- Zone negre (hipoecogene) juxta-luminale întinse127

MRA - Hemoragie în placă128

- Centru necrotic bogat în lipide
HITS = semnal tranzitor de intensitate ridicată; MRA = angiografi e cprin rezonanţă magnetică; TIA = atac ischemic tranzitor.
aVârsta nu este un predictor de prognostic mai prost.
bMai mult de 40 mm2 pe analiza digital.
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NASCET şi European Carotid Surgery Trial (ECST), cei 
cu stenoză NASCET 0-49% nu au obtinut niciun be-
nefi ciu în urma intervenţiei chirurgicale. CEA a con-
ferit un ARR de accident vascular cerebral la 5 ani 
de 7,8% la pacienţii cu stenoze de 50-69% (NNT = 
13). Benefi ciul maxim a fost observat la pacienţii cu 
stenoze ICA de 70-99%, unde ARR pentru accidentul 
vascular cerebral a fost de 15,6% (NNT = 6).138 

Câteva caracteristici clinice/imagistice sunt asocia-
te cu o rata mai mare de accident vascular cerebral 
tardiv la pacienţii simptomatici cu stenoze de 50-99% 
dacă sunt trataţi medical: vârsta înaintată (în speci-
al >75 ani), simptome în ultimele 14 zile, sexul mas-
culin, simptome hemisferice (vs. retiniene), accident 
vascular cerebral cortical (vs. lacunar), număr crescut 
de comorbidităţi medicale, stenoze neregulate, creş-
terea severităţii stenozei, ocluzie controlaterală, ste-
noze intracraniene în tandem şi eşecul de a recruta 
colaterale intracraniene.139 

O meta-analiză din ECST şi NASCET a arătat că 
atunci când CEA a fost efectuată în primele 14 zile la 
pacienţii cu stenoze de 50-69%, ARR pentru acciden-
tul vascular cerebral la 5 ani a fost de 14,8% (NNT = 
7). ARR a scăzut la 3,3% atunci când intervenţia s-a 
efectuat în 2-4 săptămâni (NNT = 30) şi la 2,5% când 
intervenţia s-a efectuat în 4-12 săptămâni (NNT = 40). 
După 12 săptămâni, CEA nu a prevenit niciun accident 
vascular cerebral. La pacienţii cu stenoze de 70-99% la 
care s-a efectuat CEA în primele 14 zile, ARR pentru 
AVC la 5 ani a fost de 23,0% (NNT = 4), scăzând până 
la 15,9%, când intervenţiile au fost efectuate în 2-4 
săptămâni (NNT = 6) şi la 7,9% când intervenţiile au 
fost efectuate în 4-12 săptămâni (NNT = 13). Când 
intervenţia s-a efectuat după 12 săptămâni, ARR a fost 

asimptomatici poate fi  de doar unul sau două,133 fi ind 
stiut că se asociază cu rate mai mari de accident vas-
cular cerebral/deces perioperator.134 

Studiul Stenting and Angioplasty with Protection în 
Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE) 
a randomizat pacienţi simptomatici şi asimptomatici 
con sideraţi «cu risc ridicat pentru intervenţii chirurgi-
cale» fi e pentru CEA fi e pentru CAS (utilizând EPD de 
rutina).135 Riscul chirurgical înalt a fost defi nit ca boală 
cardiacă semnifi cativă clinic, boală pulmonară severă, 
ocluzie ICA controlaterală, paralizie a nervului laringi-
an recurent controlateral, istoric de chirurgie radica-
lă a gâtului sau radioterapie, stenoză recurentă după 
CEA şi vârsta >80 de ani. Obiectivul primar (deces/
accident vascular cerebral/MI la 30 de zile şi/sau deces 
sau accident vascular cerebral ipsilateral între 31 zile 
şi 1 an) a fost identifi cat la 12,2% dintre pacienţii cu 
CAS şi la 20,1% dintre pacienţii cu CEA (P = 0,053). 
La 3 ani, accidentul vascular cerebral major ipsilateral 
(CAS 1,3% vs. CEA 3,3%), accidentul vascular cerebral 
minor ipsilateral (6,1% vs. 3,0%) şi revascularizarea re-
petată (3,0% vs. 7,1%) nu au fost statistic diferite.136 
Cu toate acestea, 71% dintre pacienţii SAPPHIRE au 
fost asimptomatici, la care rata de deces/accident vas-
cular cerebral la 30 de zile după CAS a fost de 5,8%, 
faţă de 6,1% după CEA,135 ambele depasind rata de 3% 
recomandată. Dacă aceste niveluri de risc procedural 
refl ectă practica actuală, cei mai mulţi pacienţi asimp-
tomatici cu risc chirurgical crescut ar fi  mai bine să fi e 
trataţi medical.

6.1.4.2 Boala arterială carotidiană simptomatică
6.1.4.2.1 Chirurgia deschisă. într-o metaanaliza a tu-

turor pacienţilor simptomatici randomizaţi din studiul 

Recomandări pentru managementul bolii arterelor carotide asimptomatice
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu „risc chirurgical moderat” cu o stenoză de 60-99% asimptomatică, CEA ar trebui luată în considerare în 
prezenţa unor caracteristici clinice şi/sau imagistice mai multec care ar putea fi  asociate cu un risc mai mare de accident 
vascular cerebral ipsilateral tardiv, cu condiţia să se demonstreze că ratele de accident vascular cerebral/deces sunt <3% 
şi speranţa de viaţă a pacientului este >5 ani.116

IIa B

La pacienţii asimptomatici care au fost consideraţi cu „risc crescut pentru CEAd şi care au o stenoză de 60-99% asimpto-
matică, în prezenţa caracteristicilor clinice şi/sau imagisticec care pot fi  asociate cu un risc crescut de accident vascular 
cerebral ipsilateral tardiv, CAS ar trebui să fi e luată în considerare, cu condiţia să se demonstreze că ratele de accident 
vascular cerebral/deces sunt <3% şi speranţa de viaţă a pacientului este >5 ani.135,136

IIa B

La pacienţii cu „risc chirurgical moderat” cu o stenoză de 60-99% asimptomatică în prezenţa caracteristicilor clinice şi/
sau imagisticed care ar putea fi  asociate cu un risc mai mare de accident vascular cerebral ipsilateral tardiv, CAS ar putea 
fi  o alternativă la CEA cu condiţia să se demonstreze că ratele de accident vascular cerebral/deces sunt <3% şi speranţa 
de viaţă a pacientului este >5 ani.110,129,132,137

IIb B

BP = tensiune arterială, CAS = stentarea arterei carotide, CEA = endarterectomie carotidiană.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
cVezi Tabelul 4 şi Tabelul Web 5.
dVârsta >80 ani, boală cardiacă semnifi cativă clinic, boală pulmonară severă, ocluzia arterei carotide interne controlaterale, paralizia nervului laringian recurent controlateral, istoric de 
intervenţie chirurgicală radicală a gâtului sau radioterapie şi stenoza recurentă după CEA.
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Tabelul Web 7. În general, riscul de „orice accident 
vascular cerebral” şi „deces/accident vascular cere-
bral” a fost cu ~50% mai mare după CAS, în primul 
rând deoarece CAS a fost asociată cu rată semnifi -
cativ mai mare de accident vascular cerebral minor. 
Cu toate că studiul CREST a raportat că majoritatea 
accidentelor vasculare cerebrale minore perioperato-
rii s-au rezolvat până în 6 luni,145,146 s-a raportat, de 
asemenea, că orice tip de accident vascular cerebral 
perioperator a fost asociat cu o supravieţuire de 3 ori 
mai mică pe termen lung,146 similară supravieţuirii mai 
mici de 4 ani observată la pacienţii care au suferit un 
MI perioperator.100 

Într-o meta-analiză a 13 RCTs (80% implicând pa-
cienţi simptomatici), CAS a fost asociată cu un risc 
crescut de orice accident vascular cerebral, dar cu un 
risc scăzut de MI perioperator şi afectare a nervu-
lui cranian.147 Într-o analiză Cochrane (16 RCTs, 7572 
pacienţi), CAS a fost asociată cu o rată mai mare de 
deces/accident vascular cerebral periprocedural, în 
special la pacienţii >70 de ani, dar cu riscuri semnifi ca-
tiv mai scăzute pentru MI, leziuni ale nervilor cranieni 
şi hematoame.148

Într-o meta-analiză individuală, pacienţii trataţi cu 
CEA în primele 7 zile de la debutul simptomelor au 
avut un risc de accident vascular cerebral/deces de 
2,8% faţă de 9,4% după CAS. Pacienţii care au efec-
tuat CEA la 8-14 zile după debutul simptomelor au 
prezentat un risc de accident vascular cerebral/deces 
de 3,4% faţă de 8,6% după CAS.149 În studiul CREST, 
CAS efectuată în decurs de 14 zile de la debutul simp-
tomelor a dus la o rată a mortalităţii/accidentului vas-
cular cerebral AVC de 5,6% faţă de 2,6% după CEA. 
La pacienţii simptomatici care au suferit o intervenţie 
la 15-60 de zile, CAS a fost corelată cu un risc de de-
ces/accident vascular cerebral de 6,1% comparativ cu 
2,3% după CEA.150

O meta-analiză151 a ratelor de deces/accident vas-
cular cerebral la 30 de zile după CEA şi CAS la pa-
cienţii simptomatici randomizaţi din studiile CREST, 
Endarterectomy vs Stenting în Patients with Symptomatic 
Severe Carotid Stenosis (EVA-3S), Stent Protected Angio-
plasty versus Carotid Endarterectomy (SPACE) şi Interna-
tional Carotid Stenting Study (ICSS) (Tabelul Web 8) a 
raportat rate semnifi cativ mai mari de accident vascu-
lar cerebral perioperator la pacienţii >70 de ani care 
au avut CAS. În schimb, vârsta a avut un efect redus 
asupra rezultatelor după CEA. Creşterea numărului 
de accidente vasculare cerebrale perioperatorii la pa-
cienţii vârstnici cu CAS se poate datora unei poveri 
mai mari date de afectarea arcului aortic. După peri-

de 7,4% la 5 ani (NNT = 14).117,139 Se pare că femeile 
nu au avut aproape nici un benefi ciu după CEA atunci 
când aceasta a fost efectuată după 4 săptămâni.117,138,139 

Riscul de accident vascular cerebral este ridicat în 
primele zile după TIA. Riscul precoce de accident vas-
cular cerebral la pacienţii cu stenoze ICA de 50-99% 
a variat de la 5 la 8% în primele 48 de ore după TIA, 
până la 17% la 72 de ore, 8-22% la 7 zile şi 11-25% la 
14 zile.139

Există controverse dacă CEA poate fi  efectuată în 
siguranţă în primele 48 de ore de la debutul simpto-
melor. Registrul suedez (n = 2596 CEAs) a raportat 
că atunci când CEA a fost efectuată în primele 48 de 
ore, 11,5% dintre pacienţi au decedat sau au suferit 
un accident vascular cerebral, comparativ cu un risc 
procedural de <5% atunci când CEA a fost făcută ul-
terior.140 În schimb, auditul naţional din Marea Brita-
nie (n = 23235 CEAs) a arătat că atunci când CEA a 
fost efectuată în primele 48 de ore, rata mortalităţii/
accidentului vascular cerebral a fost mult mai mică de-
cât cea observată în Suedia (3,7%). Ulterior, riscurile 
procedurale au fost <2%.141 Un risc similar de scăzut 
de deces/accident vascular cerebral (3,0%) a fost ob-
servat în Germania când CEA a fost efectuată <48 
h.142 Aceste registre sugerează că CEA poate fi  efec-
tuată în siguranţă în primele 7 zile după debutul TIA/
accidentului vascular cerebral minor. Cu toate aces-
tea, nu toţi pacienţii vor benefi cia de revascularizarea 
de urgentă. Este posibil să existe un risc crescut de 
transformare hemoragică într-o zonă recentă de in-
farct. Pacienţii cu risc înalt sunt aceia care au ocluzie 
carotidiană acută sau defi cit neurologic major persis-
tent, infarct în zona arterei cerebrale medii depăşind 
o treime, dovezi ale hemoragiei parenchimatoase pre-
existente şi dovezi de afectare a stării de cunoştinţă. 

O meta-analiză a cinci trialuri randomizate a arătat 
că tratamentul endovascular de urgenţă al acciden-
tului vascular cerebral ischemic acut (trombectomie 
mecanică şi/sau tromboliză intra-arterială) a fost aso-
ciat cu un prognostic funcţional de 2,22 ori mai bun 
comparativ cu pacienţii randomizaţi pe tratament 
medical. Terapia endovasculară nu a fost corelată cu 
un risc modifi cat de hemoragie intracerebrală simp-
tomatică143. În studiul MultiCenter Randomized Clinical 
Trial of Ischemic Stroke în the Netherlands (MR CLEAN), 
13% dintre pacienţi au benefi ciat de CAS simultan, dar 
nu au fost furnizate date specifi ce cu privire la riscul 
procedural.144

6.1.4.2.2 Terapia endovasculară vs. chirurgia deschisă. 
Obiectivele la 30 de zile în patru mari RCTs contem-
porane, care compară CEA cu CAS, sunt detaliate în 
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Figura 4. Managementul bolii arteriale carotidiene extracraniene. BMT = cel mai bun tratament medical; CAS = stentarea arterei carotide; CEA = 
endarterectomie carotidiană; CTA = angiografi e prin tomografi e computerizată; MRA = angiografi e prin rezonanţă magnetică; TIA = atac ischemic 
tranzitor.
aCu artera carotidă interioară post-stenotică îngustată până aproape de punctul de ocluzie
bVezi Tabelul 4.
cVârsta >80 de ani, boală cardiacă semnifi cativă clinic, boală pulmonară severă, ocluzie controlaterală a arterei carotide interne, paralizia nervului 
laringian recurent ontrolateral, istoric de intervenţie radicală sau radioterapie la nivelul gâtului şi stenoza recurentă după CEA.
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oada perioperatorie de 30 de zile, datele pe termen 
lung sugerează că rezultatele după CAS sunt aproape 
identice cu cele după CEA.152,153 După aceea, magni-
tudinea estimată a riscului la 30 de zile va determina 
în mare măsură dacă la anumiti pacienţi se prefera 
CEA sau CAS. Foarte important, într-o analiza siste-
matică recentă, 72% dintre registre au raportat rate 
de deces/accident vascular cerebral la 30 de zile după 
CAS care depăşeau pragul de risc recomandat de 6% 
la pacienţii cu stenoză ICA simptomatică.132 

În Figura 4 este prezentat un algoritm pentru ma-
nagementul TIA/accidentului vascular cerebral minor 
la pacienţii cu boală carotidiană.

6.2 Boala arterelor vertebrale

6.2.1 Defi niţie şi istoria naturală
Până la 20% din evenimentele cerebrovasculare is-

chemice care implică circulaţia posterioara sunt legate 
de boala arterelor vertebrale.156 Pentru mai multe de-
talii, consultaţi addenda Web 6.2.1.

6.2.2 Imagistica
CTA/MRA au o sensibilitate (94%) şi o specifi cita-

te (95%) mai mare faţă de DUS (sensibilitate 70%).157 
Stenoza ostială a arterelor vertebrale este supraesti-
mată de MRA,158 în timp ce CTA subestimează gradul 
şi prevalenţa stenozei ostiale a arterei vertebrale. În 
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ciuda acestor limitări, DSA este rar necesară pentru 
diagnostic. Totuşi, DSA poate fi  necesară la pacienţii 
cu boală arterială vertebrală simptomatică, care sunt 
potenţial candidaţi pentru revascularizare. La pacien-
ţii cu stenoze cunoscute ale arterelor vertebrale, este 
rezonabil să se utilizeze DUS pentru a evalua progre-
sia stenozei şi pentru a urmări pacienţii după terapiile 
de revascularizare.

6.2.3 Managementul bolii arterelor vertebrale 
Deşi niciun RCT prospectiv nu a evaluat diferi-

te medicamente în tratamentul pacienţilor cu boală 
arterială vertebrală, aspirina (sau clopidogrelul, dacă 
aspirina nu este tolerată) şi statinele sunt recoman-
date indiferent de simptome (vezi Capitolele 4 şi 5). 
Majoritatea pacienţilor cu boală arterială vertebrală 
asimptomatică nu necesită revascularizare.

La pacienţii cu evenimente ischemice în ciuda tra-
tamentului antiplachetar, revascularizarea ar putea fi  
luată în considerare. Chirurgia stenozei vertebrale 
extracraniene (cu transpoziţie la CCA, endarterec-
tomie vertebrală trans-subclavie, bypass venos distal) 
poate fi  efectuată cu rate scăzute de accident vascu-

lar cerebral/ mortalitate de către echipe chirurgicale 
experimentate.159,160 Cu toate acestea, în centrele cu 
experienţă limitată în reconstrucţia complexa a arte-
rei vertebrale, chirurgia deschisă a fost în mare parte 
înlocuită cu intervenţiile endovasculare. O analiză sis-
tematică a identifi cat 993 pacienţi care au fost în cea 
mai mare parte simptomatici, dintre care 72% au avut 
stenoze vertebrale ostiale. În total, 980 pacienţi au 
fost trataţi cu implantare de stent cu o rată de succes 
a tehnicii de 99,3% şi o rată de accident vascular cere-
bral la 30 de zile de 1,1%. La 24 luni, 1,1% au suferit un 
accident vascular cerebral vertebrobazilar recurent. 
Ratele de restenoză la 24 luni au fost de 11% la paci-
enţii trataţi cu stenturi active farmacologic şi 30% în 
cazul utilizării stenturilor metalice.161

Studiul Vertebral Artery Stenting Trial (VAST)162 a in-
clus pacienţi cu simptome vertebrobazilare în ultime-
le 30 de zile şi o stenoză arterială vertebrală >50% 
extra- sau intracraniană care au fost randomizaţi sa 
primeasca fi e stentare plus BMT (n = 57) fi e numai 
BMT (n = 58). Studiul VAST a fost suspendat după 
recrutarea a 115 pacienţi, din cauza problemelor de 
acreditare. Accidentul vascular cerebral vertebroba-

Recomandări privind revascularizarea la pacienţii cu boală arterială carotidiană simptomatică*

Recomandări Clasaa Nivelb

CEA este recomandată la pacienţii simptomatici cu stenoze carotidiene de 70-99%, cu condiţia ca rata dovedită a 
decesului/accidentului vascular cerebral procedural să fi e <6%.138,147 I A

CEA ar trebui sa fi e luată în considerare la pacienţii simptomatici cu stenoze carotidiene de 50-69%, cu condiţia ca 
rata dovedită a decesului/accidentului vascular cerebral procedural să fi e <6%.138,147 IIa A

La pacienţii cu simptomatologie recentă cu stenoză de 50-99% care prezintă caracteristici anatomice nefavorabile sau 
comorbidităţi medicale, consideraţi la “risc crescut pentru CEA”, ar trebui luată în considerare CAS, cu condiţia ca 
rata dovedită a decesului/accidentului vascular cerebral procedural să fi e <6%.135,145,152

IIa B

Când revascularizarea este indicată la pacienţii cu „risc chirurgical moderat” cu boală carotidiană simptomatică, CAS 
ar putea fi  considerată ca alternativă la intervenţia chirurgicală, cu condiţia ca rata dovedită a decesului/accidentului 
vascular cerebral procedural să fi e <6%.152,153

IIb B

Atunci când este decis, se recomandă efectuarea revascularizării stenozei carotidiene 50-99% simptomatice cât mai 
curând posibil, de preferinţă în primele 14 zile de la debutul simptomelor.138,154,155 I A

Revascularizarea nu este recomandată la pacienţii cu stenoză carotidiană <50%.138 III A

* Accident vascular cerebral sau TIA care au loc până in 6 luni.

Recomandări pentru managementul stenozelor de artere vertebrale
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu stenoze simptomatice ale arterei vertebrale extracraniene, revascularizarea ar putea fi  luată în conside-
rare pentru leziuni ≥50% la pacienţii cu evenimente ischemice recurente, în ciuda tratamentului medical optim.159,160,162 IIb B

Revascularizarea stenozei arterei vertebrale asimptomatice nu este indicată, indiferent de gradul de severitate. III C
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
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zilar la 30 de zile sau decesul au apărut la 5% dintre 
pacienţii randomizaţi pe stentare şi la 2% din pacienţii 
de pe braţul medical. La 3 ani, 12% dintre pacienţii 
stentati au avut accident vascular cerebral vertebro-
bazilar recurent, comparativ cu 7% în braţul medical. 
Aceste rezultate nu susţin efectuarea intervenţiilor 
endovasculare de rutină pentru stenoze simptomatice 
ale arterei vertebrale, cu excepţia cazulurilor în care 
simptomele reapar în ciuda terapiei medicale optime.

7. BOALA ARTERIALĂ A MEMBRELOR 
SUPERIOARE
Mesaje cheie
 Boala arterială a membrelor superioare datorată 

aterosclerozei este localizată în cea mai mare par-
te la nivelul trunchiului brahiocefalic şi a arterelor 
subclavii şi axilare.

 Când este suspectată clinic, poate fi  evaluată prin 
DUS, CTA sau MRA.

 La majoritatea pacienţilor asimptomatici se optea-
ză pentru tratamentul medical.

 Revascularizarea poate fi  propusă la pacienţii cu 
simptome severe/invalidante, stenoză bilaterală sau 
stenoză cu fi stulă arteriovenoasă ipsilaterală pen-
tru dializă sau la pacienţii planifi caţi pentru bypass 
coronarian sau la cei deja operaţi cu graft de arteră 
mamară internă ipsilaterală pe artere coronare, cu 
dovezi de ischemie miocardică.

 Atunci când este luată în considerare revasculariza-
rea, se pot propune atât metode chirurgicale endo-
vasculare cât şi intervenţii chirurgicale deschise în 
funcţie de caracteristicile leziunii şi de riscul paci-
entului.

Datele generale, istoria naturală şi examinarea cli-
nică sunt prezentate în Addenda Web 7.1, 7.2 şi 7.3 şi 
Tabelul Web 9.

7.4 Metode de diagnostic

7.4.1 Ultrasonografi e Duplex 
Evaluarea Doppler a arterelor subclavii permite de-

tectarea fl uxurilor cu viteză crescută indicând o ste-
noză >50%. Datorită localizării proximale a leziunilor 
subclavii, uneori este difi cilă diferenţierea stenozei 
ostiale de grad înalt de ocluzia completă. Fluxul post-
stenotic monofazic şi fl uxul modifi cat în artera verte-
brală ipsilaterală sunt frecvente în cazul stenozei sub-
clinice proximale >70%. Când se suspectează sindro-
mul de furt subclavicular, inversarea fl uxului trebuie 
evaluată în artera vertebrală extracraniană ipsilaterală 
prin testarea hiperemiei. Stenoza severă sau ocluzia 

trunchiului brahiocefalic drept este asociată cu viteze 
reduse ale fl uxului în artera subclavie ipsilaterală şi 
CCA. Ecografi a duplex anormală sau incerta ar trebui 
să conducă la alegerea unei imagistici anatomice (CTA 
sau MRA).

7.4.2 Angiografi e prin tomografi e 
computerizată 
CTA este un instrument imagistic excelent pentru 

leziunile supra-aortice. De asemenea, poate furniza 
informaţii extravasculare, mai ales când se ia în discu-
ţie diagnosticul diferenţial cu sindromul de apertură 
toracică.

7.4.3 Angiografi e prin rezonanta magnetica
MRA furnizează atât informaţii funcţionale, cât şi 

morfologice, utile pentru a distinge perfuzia antero-
gradă de cea retrogradă şi pentru a estima severitatea 
stenozei.

7.4.4 Angiografi e cu substracţie digitală
Deşi este considerată ca standardul de aur pentru 

imagistică, DSA este din ce în ce mai mult înlocuită de 
alte investigaţii imagistice. Utilizarea sa principală este 
în asociere cu terapia endovasculară.

7.4.5 Tomografi e cu emisie de pozitroni
Tomografi a cu emisie de pozitroni este utilă pentru 

diagnosticul de arterită (boală Takayasu, arterită cu 
celule gigante), dar nu şi pentru evaluarea leziunilor 
aterosclerotice în practica clinică.

7.5 Tratament
Controlul factorilor de risc şi BMT sunt recomanda-
te pentru toţi pacienţii cu boală arterială a membre-
lor superioare (UEAD) simptomatică pentru a reduce 
riscul CV.163 Revascularizarea este indicată la pacienţii 
simptomatici cu TIA/accident vascular cerebral, sin-
drom de furt coronarian subclavicular, disfunctia ac-
cesului ipsilateral pentru hemodializă sau afectarea 
calităţii vieţii (QOL). Revascularizarea trebuie luată 
în considerare la pacienţii asimptomatici planifi caţi 
pentru revascularizare prin bypass aorto-coronari-
an (CABG) utilizând artera mamară internă, la cei cu 
acces ipsilateral pentru hemodializă, precum şi la pa-
cienţii asimptomatici cu stenoză/ocluzie subclavicula-
ră semnifi cativă pentru supravegherea adecvată a BP. 
Pentru revascularizare sunt disponibile atât proceduri 
chirurgicale cât şi endovasculare. Nu există niciun 
RCT care să compare procedurile endovasculare şi 
chirurgia deschise. Riscul complicaţiilor severe, inclu-
siv al accidentului vertebrobazilar, este scăzut în cazul 
ambelor abordări. Rata de accident vascular cerebral 
post-procedural este raportată la 2,6% pentru tera-
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pia endovasculară164 şi 0,9-2,4% după chirurgia deschi-
să.164-166

7.5.1 Tratamentul endovascular
Angioplastia percutanată pentru stenoza arterială 

subclaviculară este adesea efectuată cu stentare. Nu 
există dovezi concludente pentru a determina dacă 
stentarea este mai efi cientă decât angioplastia cu ba-
lon.167 Într-o analiză sistematică (544 de pacienţi), care 
a comparat ambele opţiuni, stentarea a fost superioa-
ra angioplastiei singure, cu o rată mai mare a patentei 
la 1 an indicată de absenţa evenimentelor.168 Succesul 
tehnic al terapiei endovasculare este de 100% pentru 
tratarea stenozei şi 80-95% pentru tratarea ocluziilor. 
Rezultate similare au fost raportate pentru terapia 
endovasculară a arterei inominate.169 În cazul leziuni-
lor ostiale sever calcifi cate, stenturile expandabile cu 
balon asigura pe lângă o plasare mai uşoară, şi o forţă 
radială mai mare decât stenturile cu nitinol. Patenta 
pe termen mediu (≥24 luni) după terapia endovascu-
lară a subclaviei este de 70-85% .170

7.5.2 Chirurgia deschisă
Abordarea endovasculară este adesea strategia im-

plicită. Cu toate acestea, la pacienţii selectaţi cu risc 
operator scăzut, cu ocluzie de arteră subclavie sau 
după eşec terapeutic endovascular, transpoziţia chi-
rurgicală subclavie-carotidă este sigură, cu rezultate 
bune pe termen lung (patenta la 5 ani este de 96%).166 
Tratamentul chirurgical prin bypass carotidă–subcla-
vie cu graft protetic a arătat un benefi ciu pe termen 
lung cu rate scăzute de mortalitate şi morbiditate 
operatorii, mai ales la pacienţii cu boală extinsa sau 
re-ocluzie după stentare (patenta la 5 ani de 97%).171 
Alte opţiuni sunt procedurile de bypass extratoracic 
extraanatomic (bypass axilo-axilar, carotido-axilară-
sau carotido-carotidian).172,173 Abordarea transtoraci-
că este o opţiune la pacienţii cu boală multivasculară 

care implică arcul aortic şi mai multe vase supra-aor-
tice.165

7.5.3 Tratamentul medical
La pacienţii simptomatici cu contraindicaţii pentru 

terapia endovasculară sau chirurgie deschisă, ar putea 
fi  luate în considerare perfuzii cu prostanoizi sau sim-
patectomia toracică.174

8. BOALA ARTERIALĂ MEZENTERICĂ
Mesaje cheie
 Boala arterială mezenterică, acută sau cronică, este 

subdiagnosticată şi cu mortalitate foarte crescută.
 Premiza diagnosticului este suspiciunea clinică, ur-

mată de imagistică. 
 În multe cazuri, ar trebui avută în vedere o inter-

venţie chirurgicală endovasculară, deoarece este 
preferată o opţiune mai puţin invazivă la aceşti pa-
cienţi, adesea fragili.

 În boala mezenterică cronică, intervenţia chirurgi-
cală deschisă are încă avantajul unei durabilităţi mai 
bune la pacienţii cu speranţă mare de viaţă. 

 În ocluzia embolică acută, intervenţiile chirurgicale 
deschise şi cele endovasculare par să aibă rate simi-
lare de succes.

Această secţiune acoperă ocluzia acută şi cronică 
a arterelor mezenterice. Boala arterială cronică mez-
enterică este determinată de ateroscleroză, precum 
şi de condiţiile non-aterosclerotice. Pentru informaţii 
suplimentare, consultaţi ghidurile ESVS publicate re-
cent.175

8.1 Ischemia mezenterică acută

8.1.1 Diagnostic
Ocluzia tromboembolică acută afectează mai ales 

artera mezenterică superioară. Datorită colateralelor 

Recomandări privind managementul stenozelor de artera subclaviculară
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii simptomatici cu stenoză/ocluzie a arterei subclavii, revascularizarea ar trebui luată în considerare. IIa C
La pacienţii simptomatici cu stenoză/ocluzie a arterei subclavii, ambele opţiuni de revascularizare (stentare sau chirur-
gie) ar trebui luate în considerare şi discutate de la caz la caz, în funcţie de caracteristicile leziunii şi de riscul pacientului.

IIa C

În stenoza asimptomatică a arterei subclavii, revascularizarea:
- ar trebui luată în considerare în cazul stenozei proximale la pacienţii supuşi CABG folosind artera mamară internă 

ipsilaterală
IIa C

- ar trebui luată în considerare în cazul stenozei proximale la pacienţii care au deja artera mamară internă ipsilaterală 
grefată pe arterele coronare cu dovezi de ischemie miocardică 

IIa C

- ar trebui luată în considerare în cazul stenozei arterei subclavii şi a fi stulei arteriovenoase ipsilaterale pentru dializă IIa C
- ar putea fi  luată în considerare în cazul stenozei bilaterale pentru a putea monitoriza cu acurateţe tensiunea arterială. IIb C
CABG = revascularizare prin bypass aorto-coronarian.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
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mezenterice este excelentă. Într-o meta-analiză, sen-
sibilitatea estimată a fost de 94% şi specifi citatea a fost 
de 95%. Solicitând radiologului în mod specifi c inves-
tigarea ocluziei arterelor mezenterice îmbunătăţeşte 
acuratetea diagnosticului.180 Nivelurile crescute ale 
creatininei sunt frecvente, dar nu trebuie să contrain-
dice CTA în caz de suspiciune clinică. Examinarea CT 
a intestinului (faza venoasă) poate arăta îngroşarea 
peretelui, dilatare, pneumatoză intestinală, aer în sis-
temul venos portal, edem mezenteric sau ascită. Exa-
minarea ultrasonografi că sau angiografi a invazivă nu 
au niciun rol în diagnosticarea ischemiei mezenterice 
acute. MRA este rareori disponibilă în afara orelor de 
program, explicând de ce nu a fost investigată în acest 
context acurateţea sa în stabilirea diagnosticului.

8.1.2 Tratament
Majoritatea pacienţilor cu ocluzie acută a arterei 

mezenterice superioare necesită revascularizare ime-
diată pentru a supravieţui. Aproximativ 20-30% pot 
supravieţui numai cu rezecţie intestinală, în special în 
caz de embolie distală.181 În alte cazuri, trebuie incer-
cata revascularizarea. Exista controverse dacă ar tre-
bui să fi e efectuată mai întâi revascularizarea sau in-
specţia intestinului (cu posibilă rezecţie). Datele suge-
rează că revascularizarea trebuie incercata prima, cu 
excepţia cazurilor cu peritonită gravă şi şoc septic.175 

O altă controversă este aceea dacă se va încerca 
mai întâi intervenţia chirurgicală deschisă sau terapia 
endovasculară a arterei mezenterice superioare oclu-
zionate.182-185 Intervenţia hibridă este o alternativă, cu 
stentare operatorie mezenterică retrogradă, în care 
artera mezenterică superioară este puncţionată în 
abdomenul deschis, urmată de stentare.186 În absen-
ţa RCTs, dovezile se bazează pe registrele prospecti-
ve.182,184,187,188 În cazul ocluziei embolice, revasculariză-
rile prin tehnici chirurgicale deschise şi endovasculare 
par fi e la fel de bune, în timp ce în ocluzia trombotică, 

extensive în circulaţia mezenterică, trunchiul celiac 
sau artera mezenterică inferioară, ocluzia duce rare-
ori la infarct intestinal. În cele mai multe studii popula-
ţionale, ischemia mezenterică acută este mai frecvent 
determinată de embolie decât de ocluzia trombotică. 
Evoluţia depinde foarte mult de timpul până la diag-
nostic şi depinde de suspiciunea clinică. În aproape 
80% din cazuri, ocluzia embolică acută a arterei mez-
enterice superioare este asociată cu următoarea tria-
dă clinică: (i) durere abdominală severă, cu modifi cări 
minime la examenul clinic, (ii) intesin golit (de cele mai 
multe ori prin vărsături şi diaree) şi (iii) prezenţa unei 
surse de embolie (de ex. AF). Embolia afectează dese-
ori şi alte teritorii, ceea ce este util de ştiut pentru 
orientarea diagnosticului.

Ocluzia trombotică acută a arterei mezenterice su-
perioare este cel mai adesea rezultatul unei stenoze 
proximale ostiale sau ocluzii, cu sau fără factori cir cu-
latori generali, cum ar fi  deshidratarea, scăderea de-
bitului cardiac sau hipercoagulabilitatea. Pacienţii au 
adesea simptome mai vechi de ischemie mezenterică 
cronică (CMI), alte manifestări aterosclerotice şi isto-
ric de tabagism.

Deşi D-dimerii sunt foarte sensibili, nu au specifi ci-
tate. Nu există alţi markeri plasmatici siguri de ische-
mie mezenterică acută.176-178 Într-o meta-analiză, sen-
sibilitatea cumulată pentru D-dimeri a fost de 96%, 
cu o specifi citate de 40%.179 Lactatul este metabolizat 
efi cient de fi cat, explicând de ce acesta nu este un 
semn precoce. Lactatul este crescut numai după ce 
s-a produs gangrena intestinală.179

Radiografi a abdominală simplă nu este specifi că. 
Dacă este normală, aceasta nu exclude diagnosticul. 
CTA de înaltă rezoluţie este o descoperire majoră 
pentru diagnosticarea în timp util a ischemiei mez-
enterice acute. Ar trebui efectuată în faze arteriale 
şi venoase, cu secvenţe de 1 mm. Acurateţea CTA 
în diagnosticarea ocluziei acute superioare a arterei 

Recomandări privind managementul ischemiei mezenterice acute
Recomandări Clasaa Nivelb

Diagnostic
La pacienţii cu suspiciune de ischemie mezenterică acută, se recomandă CTA de urgenţă.179 I C
La pacienţii cu suspiciune de ischemie mezenterică acută, determinarea D-dimerilor ar trebui luată în considerare 
pentru a exclude diagnosticul.177-179 IIa B

Tratament
La pacienţii cu ocluzie trombotică acută a arterei mezenterice superioare, terapia endovasculară ar trebui considerată 
ca terapie de primă linie pentru revascularizare.182,184,187,188 IIa B

La pacienţii cu ocluzie embolică acută a arterei mezenterice superioare, atât terapia endovasculară, cât şi chirurgia 
deschisă ar trebui luate în considerare.182,184,187,188 IIa B

CTA = Angiografi e prin tomografi e computerizată.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.
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avantajele de a realiza o „mapa” a fl uxului şi măsură-
tori ale presiunii post-stenotice.

8.2.1.3 Investigaţii funcţionale
A se vedea addenda Web 8.2.1.3.

8.2.2 Tratament
Nu există indicaţii pentru revascularizarea profi lac-

tică la pacienţii cu boală asimptomatică. În CMI simp-
tomatică, nu se recomandă întârzierea revascularizării 
pentru îmbunătăţirea statusului nutriţional. Întârzie-
rea revascularizării a fost corelată cu deteriorarea 
clinică, infarctul intestinal şi septicemia determinată 
de complicaţiile legate de cateter.195 Numărul revascu-
larizărilor mezenterice a crescut de 10 ori în ultimul 
deceniu, ca urmare a îmbunătăţirii diagnosticului şi 
imagisticii precum şi a utilizării terapiei endovascula-
re, ca tratament mai puţin invaziv.188 În majoritatea 
centrelor, angioplastia şi stentarea au devenit prima 
opţiune, chirurgia deschisă rămânând rezervată pen-
tru pacienţii cu terapie endovasculară eşuată. Datele 
provenite din SUA arată o mortalitate postoperato-
rie mai scăzută după terapia endovasculară [OR 0,20 
(95% CI 0,17-0,24)].188,196 Bypass-ul mezenteric deschis 
oferă, totuşi, o patentă mai bună, rate mai mici de 
reintervenţie şi o perioadă mai lungă fără recurentă 
simptomelor.188,197 În absenţa RCTs, nu se poate face 
o recomandare care să favorizeze chirurgia deschisă 
sau terapia endovasculară ca tratament de primă linie. 
Ambele alternative ar trebui discutate de la caz la caz 
de către o echipă multidisciplinară.

O altă controversă este dacă trebuie tratate unul 
sau două vase (artera mezenterică superioară şi/sau 
artera celiacă). Două studii retrospective au arătat o 
tendinţă nesemnifi cativ mai redusă a ratelor de recu-
renţă după stentarea a două vase.198,199 Un alt studiu a 
raportat rate similare de recurenţă la 2 ani.200 Angio-
plastia cu balon a fost înlocuită de stentare primară 
în majoritatea centrelor. În ceea ce priveşte alegerea 
între stenturile metalice şi cele acoperite în tratarea 
stenozei arteriale mezenterice superioare, într-un 
studiu non-randomizat pe 225 de pacienţi,201 stentu-
rile acoperite au fost asociate cu rate mai scăzute de 
restenoză şi recurenţa a simptomelor şi cu mai puţine 
reintervenţii (10% faţă de 50%).

Deşi terapia endovasculară este folosită din ce în ce 
mai mult, chirurgia deschisă este încă indicată în ur-
mătoarele cazuri: după tratament endovascular eşuat, 
fără posibilitatea repetării tratamentului endovascu-
lar; în ocluziile extinse, calcifi cări sau alte difi cultăţi 
tehnice; sau la tineri cu leziuni non-aterosclerotice da-
torate vasculitei sau sindromului aortic median. Sunt 

terapia endovasculară este asociată cu rate mai scă-
zute ale mortalităţii şi rezecţiei intestinale. În trata-
mentul acestor pacienţi fragili, esteimportant sa fi e 
urmate principiile intervenţiei chirurgicale pentru 
controlul daunelor189. Acest concept este centrat pe 
salvarea vieţii prin restabilirea fi ziologiei normale cât 
mai repede posibil, evitând astfel procedurile inutile, 
consumatoare de timp.189 Deşi laparotomia nu este 
obligatorie după terapia endovasculară la aceşti paci-
enţi cu ischemie intestinală acută, adesea este nece-
sară pentru inspectarea intestinului. În acest context, 
laparotomia secundară este indicată şi după revascu-
larizarea deschisă.184,190 Efectuarea trombolizei intra-
arteriale pe cateter a arterei mezenterice superioare 
a avut rezultate bune. Complicaţiile constând în san-
gerări severe au fost neobisnuite, cu excepţia cazuri-
lor de gangrena a mucoasei intestinale.191

8.2 Boala arterială mezenterică cronică
Boala arterială mezenterică cronică cuprinde stenoza 
sau ocluzia cronică a trunchiului celiac sau a arterelor 
mezenterice. Prevalenţa acesteia creşte odată cu vâr-
sta, în special în prezenţa altor boli aterosclerotice şi 
anevrisme aortice abdominale (AAA). La pacienţii cu 
AAA şi LEAD, stenoza semnifi cativă (în cea mai mare 
parte asimptomatică) a cel puţin uneia dintre cele trei 
artere a fost detectată în 40% şi respectiv 27% din 
cazuri.192

8.2.1 Diagnostic

8.2.1.1 Examenul clinic
Simptomele clasice ale CMI sunt durere abdomina-

lă postprandială, pierdere în greutate, diaree sau con-
stipaţie. Pentru a evita durerea, pacientul are aver-
siune fata de mancare, deşi apetitul nu este afectat 
(spre deosebire de pacienţii cu malignităţi). Ca şi în 
cazul ischemiei mezenterice acute, suspiciunea clinică 
este cheia pentru diagnosticul precoce şi poate salva 
viaţa. Examinarea abdominală poate dezvălui un sufl u. 
Modifi carile probelor de laborator nespecifi ce includ 
anemia, leucopenia, anomaliile electrolitice şi hipoal-
bumininemia secundară malnutriţiei.

8.2.1.2 Imagistica
DUS este adesea explorarea imagistică de primă 

intenţie. Această investigaţie necesită o califi care de-
osebita şi ar trebui efectuată în centre specializate. 
Au fost sugerate criterii de diagnostic, deşi fără un 
consens.193,194 Când se ia decizia de tratament a CMI, 
este necesară o cartografi ere anatomică a leziunilor, 
în special folosind CTA. Nu există studii care să com-
pare CTA cu MRA sau DSA, aceasta din urmă oferind 
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descrise mai multe tehnici chirurgicale diferite, fără o 
dovadă a superiorităţii oricăreia dintre ele.

8.3 Prevenţia secundară
După ocluzia mezenterică acută, tratamentul medical 
trebuie considerat toată viaţa, inclusiv modifi cările 
stilului de viaţă şi BMT pentru ateroscleroză (vezi Ca-
pitolul 4). După ocluzia embolică, trebuie luat în con-
siderare tratamentul sursei de embolie şi/sau terapia 
anticoagulantă toata viata.202 După tratamentul CMI, 
este indicat tratamentul cu antiagregante.1 Benefi ciul 
potenţial al DAPT nu este cunoscut.

9. BOALA ARTERELOR RENALE (RAD)
Mesaje cheie
 Boala aterosclerotică a arterei renale este cea mai 

frecventă cauză a „hipertensiunii renovasculare”.
 În cazurile clinice cu suspiciune ridicată, utilizarea 

DUS, ca imagistică de primă linie de obicei, urmată 
de MRA şi/sau CTA, este recomandată pentru sta-
bilirea diagnosticului RAD.

 În general, revascularizarea renală nu îmbunătăţeş-
te tensiunea arterială, rezultatele renale sau CV la 
pacienţii cu boala aterosclerotică a arterei renale.

 Cu câteva excepţii, tratamentul cu medicamente 
antihipertensive, antiplachetare şi statine rămâne 

elementul fundamental în managementul pacienţi-
lor cu RAD.

9.1 Introducere 
RAD este în general luată în considerare în prezenţa 
unei stenoze de arteră renală (RAS) ≥60%, deşi se 
recomandă şi evaluarea funcţională suplimentară pe 
baza criteriilor hemodinamice. Prevalenţa RAD creş-
te odată cu înaintarea în vârsta şi este legată mai ales 
de prezenţa aterosclerozei. Se asociază cu sexul mas-
culin, hipertensiunea, fumatul, diabetul zaharat, CKD, 
boala aorto-iliacă ocluzivă şi CAD.204 Se poate întâlni 
la 5-10% din populaţia generală, cu o prevalenţă mai 
mare la populaţia cu risc înalt.205 Aproximativ 20% din 
pacienţi au afectare bilaterală sau a unui rinichi unic 
funcţional. Cauze mai rare de RAD sunt displazia fi -
bromusculara (FMD)206 şi arterita. FMD este cea mai 
frecventă cauză a RAD la pacienţii hipertensivi tineri 
(în special la femei).

9.2 Prezentarea clinică
Semnele clinice includ hipertensiunea arterială rezis-
tenta, insufi cienţa renală de cauza necunoscuta şi, mai 
puţin întâlnit, edemul pulmonar acut fulgerator (Tabel 
5). RAD favorizează apariţia hipertensiunii şi conse-
cutiv a afectarii CV, în timp ce boala aterosclerotică 
poate la rândul ei duce la dezvoltarea RAD. Pierderea 

Recomandări pentru managementul bolii arteriale mezenterice cronice
Recomandări Clasaa Nivelb

Diagnostic
La pacienţii cu suspiciune de CMI, DUS este recomandată ca examinare de primă intenţie.193,194 I C
La pacienţii cu suspiciune de CMI, boala ocluzivă a unei singure artere mezenterice face diagnosticul puţin probabil şi 
trebuie luată în considerare căutarea atentă a unor cauze alternative.192,203 IIa C

Tratament
La pacienţii cu CMI multivasculară simptomatică se recomandă revascularizarea.192,195 I C
La pacienţii cu CMI multivasculară simptomatică, nu se recomandă întârzierea revascularizării în vederea îmbunătăţirii 
statusului nutriţional.192,195 III C

CMI = ischemie cronică mezenterică; DUS = ultrasonografi e duplex.
aClasa de recomandare.
bNivel de evidenţă.

Tabelul 5. Situaţiile clinice care sugerează prezenţa bolii arteriale renale
Debutul hipertensiunii înainte de 30 ani
Debutul hipertensiunii severe la vârste peste 55 ani, în asociere cu CKD sau insufi cienţa cardiacă
Hipertensiunea şi prezenţa sufl urilor abdominale
Agravarea rapidă şi persistentă a hipertensiunii anterior controlate
Hipertensiunea rezistentă (altă cauză secundară de hipertensiune improbabilă şi eşecul de a obţine ţintele în ciuda utilizării a patru medicamente,  
inclusiv un diuretic şi un antagonist de receptor mineralocorticoid în doze corespunzatoare)
Criză hipertensivă (ex. insufi cienţă renală acută, insufi cienţa cardiacă acută, encefalopatie hipertensivă sau retinopatie grad 3-4)
Azotemie nou instalată sau agravarea funcţiei renale după administrarea blocantilor RAAS
Atrofi a renală neexplicată sau discrepantă între dimensiunile rinichilor sau insufi cienţa renală de cauză necunoscută
Edem pulmonar fulgerător
CKD = boală renală cronică; RAAS = sistemul renină-angiotensină-aldosteron. 
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capacităţii de fi ltrare glomerulara renală în cazul rini-
chiului ischemic poate fi  cauzată fi e de hipoperfuzie 
fi e de microembolismul recurent. Hipoperfuzia renală 
conduce la creşterea TA ca urmare a activării siste-
mului nervos simpatic şi sistemului renină-angiotensi-
na-aldosteron (RAAS), favorizând apariţia complica-
ţiilor CV.207 În cazul RAS unilaterale, creşte excreţia 
de sodiu la nivelul rinichiului controlateral, astfel încât 
nu apare nici retenţie crescută de sodiu şi nici supra-
încărcare volemică. La pacienţii cu RAS severe bilate-
rale sau RAS unilaterala pe rinichi unic funcţional pot 
apărea insufi cienţa renală sau edemul pulmonar acut 
fulgerator.208

9.3 Istoria naturală
Vezi Web addenda 9.3

9.4 Strategia de diagnostic
Pacienţii cu suspiciune clinică de RAD (Tabel 5) ar 
trebui sa fi e supuşi unei evaluari diagnostice, incluzând 
efectuarea examenului fi zic, excluderea altor posibi-
le cauze de hipertensiune secundară şi monitorizarea 
ambulatorie (sau la domiciliu) a BP.

DUS este metoda imagistică de screening de primă 
intenţie pentru diagnosticul stenozelor semnifi cative 
(≥60%),205,207,209,210 deşi această tehnică poate supra-
estima severitatea lor. Ea poate fi  repetată pentru 
a evalua progresia stenozei şi consecintele sale he-
modinamice (de ex. velocitatea fl uxului şi rezistenţa 
vasculară). Viteza sistolică maximă la nivelul arterei 
renale principale are cea mai bună sensibilitate (85%) 
şi specifi citate (92%) pentru identifi carea stenozelor 
semnifi cative angiografi c.211 Astfel, pentru sustinerea 
diagnosticului sunt recomandate şi alte criterii în afară 
de viteza sistolică maximă.210,211 Indexul renal de rezis-
tenţă (RRI) poate contribui la identifi carea formelor 
mai severe de RAS şi poate oferi mai multe date lega-
te de răspunsul pacienţilor la intervenţie.207,210 Infor-
maţii suplimentare cu privire la RRI sunt disponibile în 
addenda 9.4 Web. Evaluarea prin DUS renală necesită 
experienţă şi poate fi  difi cilă la pacienţii supraponde-
rali. Alte limitări ale acestei tehnici includ eşecul de a 
vizualiza artera renală pe toată lungimea ei şi impo-
sibilitatea de a trasa corect viteza sistolică maximă. 
De asemenea, arterele renale accesorii pot să nu fi e 
corect identifi cate.

Atât CTA multidetector, cât şi MRA (cu sau fără 
gadolinium) au sensibilitate (64-100% şi 94-97%) şi 
specifi citate (92-98% şi 85-93%) asemănătoare pen-
tru detecţia RAS semnifi cative.212,213 Deşi CTA oferă 
în prezent o rezoluţie spaţială mai bună decât MRA, 
există anumite limitări ale metodei care trebuie în-

totdeauna luate în considerare. MRA cu contrast tip 
gadolinium permit caracterizarea excelentă a artere-
lor renale şi a vaselor din zonă, a rinichiului şi chiar şi 
a funcţiei renale excretorii. MRA are însă tendinţa să 
supraevalueze severitatea stenozelor renale. Este mai 
puţin utilă la pacienţii cu stenturi la nivelul arterelor 
renale, din cauza artefactelor. DSA rămâne standardul 
de aur pentru diagnosticul RAS.209,212 Având în vede-
re faptul ca există o corelaţie slabă între semnifi caţia 
angiografi că a stenozei şi impactul sau hemodinamic, 
avantajul major al DSA este reprezentat de posibili-
tatea de a măsura gradientul presional translezional, 
important cu precădere în cazul leziunilor moderate. 
Un gradient presional sistolic >20 mmHg sau un ra-
port <0,9 între presiunea măsurată distal de leziune 
şi presiunea din aortă în repaus confi rma diagnosticul 
de stenoză semnifi cativă la pacienţii simptomatici.214 
O metodă alternativă de evaluare a severităţii steno-
zei este măsurarea rezervei de fl ux arterial renal în 
timpul hiperemiei maxime induse de papaverină, do-
pamină sau acetilcolină, ceea ce ar putea constitui un 
predictor al răspunsului clinic al pacientului la stenta-
rea renală.207 Din cauza potenţialului risc asociat pro-
cedurilor invazive, angiografi a este în general limitată 
la vizualizarea şi cuantifi carea stenozelor înainte de 
interventiile vasculare. De asemenea, este indicată 
atunci când există o suspiciune clinică înaltă, iar rezul-
tatele testelor non-invazive sunt neconcludente.205,212 
Scintigrafi a renală, măsurarea nivelelor de renină 
plasmatică înainte şi după provocarea cu ACEI şi mă-
surarea nivelului reninei în vena renală nu mai sunt 
recomandate pentru diagnosticul RAD ateroscleroti-
ce.204,205

9.5 Prognostic
Speranţa de viaţa este redusă la pacienţii cu RAD fără 
CKD în stadiul fi nal, majoritatea deceselor survenind 
ca urmare a unui eveniment acut CV.205,216 Pacienţii 
care evoluează spre CKD în stadiul fi nal au rate şi mai 
mari de mortalitate.217

9.6 Tratament

9.6.1 Tratamentul medical
Evaluarea riscului pacienţilor, schimbarea stilului de 

viata şi tratamentul medical trebuie sa respecte reco-
mandarile actuale ale ghidurilor Societatii Europene 
de Cardiologie.25,41,218 Majoritatea medicamentelor 
antihipertensive (ACEIS, ARBS, blocante ale canalelor 
de calciu, beta-blocante şi diuretice) sunt efi ciente în 
tratarea hipertensiunii şi pot incetini progresia bolii 
renale.219,220 Majoritatea pacienţilor cu RAS semnifi ca-
tivă tolerează bine ACEIS sau ARBS. Studii mari ob-
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În ceea ce priveşte functia renală, studiul Cardio-
vascular Outcomes în Renal Atherosclerotic Lesions 
(CORAL) a arătat ca nu există nici un benefi ciu al te-
rapiei endovasculare comparativ cu tratamentul medi-
cal optim.227 Insufi cienţa renală progresivă s-a întâlnit 
la 16,8% din pacienţi din grupul terapiei endovasculare 
vs. 18,9% în grupul cu BMT (P = 0,34), iar terapia de 
înlocuire renală permanenta a fost raportată la 3,5%, 
respectiv 1,7% din pacienţi (P = 0,11). Disecţia de ar-
tera renală a fost descrisă în 2,4% din cazuri în grupul 
de terapie endovasculară. Celelalte 2 RCTs au avut 
rezultate asemănătoare chiar şi în grupul de pacienţi 
cu riscul cel mai ridicat, incluzând ischemia renală se-
veră şi alterarea sau degradarea rapidă a funcţiei re-
nale. Nu au existat avantaje ale revascularizării în ceea 
ce priveşte morbiditatea CV şi mortalitatea.229,231,232 

9.6.2.2 Revascularizarea în situaţii particulare
Ţinând cont de dovezile limitate cu privire la po-

tentialul benefi ciu al revascularizării faţă de terapia 
medicală optimă, revascularizarea renală se poate lua 
în considerare doar la pacienţii cu RAS semnifi cative 
anatomic şi funcţional, în următoarele situaţii etiologi-
ce sau scenarii clinice.

9.6.2.2.1 Boala arterială renală secundară displaziei fi -
bromusculare. Prevalenţa FMD renale este considerată 
a fi  <1% în populaţia generală, fi ind mai frecventă la 
femei decât la bărbaţi într-o proporţie de 9:1. Cea 
mai des întâlnită prezentare clinică a FMD este hiper-
tensiunea renovasculară. Revascularizarea leziunilor 
determinate de FMD ar trebui recomandată numai în 
cazurile de FMD simptomatică şi semne de ischemie 
de organ.206 Angioplastia renală cu balon este tehnica 
de revascularizare de primă linie, iar stentarea ar tre-
bui luată în considerare în tratamentul disecţiei sau 
al eşecului angioplastiei cu balon.234-236 O metaanaliză 
ce a cuprins 47 de studii de terapie endovasculară, 
1616 pacienţi şi 23 de studii de tratament chirurgical, 

servaţionale au demonstrat benefi cii ale ACEI şi ARB 
în reducerea mortalităţii şi morbidităţii la pacienţii cu 
RAD.220-222 Totuşi, aceste medicamente pot reduce 
presiunea hidrostastica în capilarele glomerulare su-
fi cient de mult pentru a determina o scădere tran-
zitorie a ratei de fi ltrare glomerulare şi o creştere a 
cretininei serice, impunand astfel prudenţă în adminis-
trare şi monitorizare atentă. Aceste clase de medica-
mente pot fi  introduse în tratamentul pacienţilor cu 
RAS bilaterale sau cu RAS pe rinichi unic funcţional, 
cu conditia ca aceştia să fi e sub strictă monitoriza-
re.219,221 Ţinta optimă a BP la pacienţii cu RAD nu este 
cunoscuta. S-a ridicat ipoteza că pacienţii care au RAS 
severe ar avea nevoie de o tensiune mai mare pentru 
a menţine fl uxul de sânge adecvat la nivelul stenozei; 
cu toate acestea, cazurile foarte rare de insufi cienţă 
renală progresivă la pacienţii trataţi medicamentos nu 
susţin această ipoteză. 

Administrarea statinelor este asociată cu amelio-
rarea supravietuirii, încetinirea progresiei leziunilor şi 
reducerea riscului de restenoză după stentarea rena-
lă.223,224 Terapia antiagregantă ar trebui să facă parte 
din BMT.

9.6.2 Revascularizarea

9.6.2.1 Impactul pe controlul tensiunii arteriale, funcţie 
renală şi supravieţuire
Studiile fără lot de control au raportat o îmbună-

tăţire în controlul BP la pacienţii cu hipertensiune re-
zistenta după intervenţia de stentare renală,225,226 însă 
studii mai vechi227 şi 3 mari RCTs (Tabel 10 Web) au 
arătat ca nu există nicio diferenţă între terapia endo-
vasculară şi tratamentul medical optim, în afara unei 
reduceri minore în medicatia antihipertensiva după 
revascularizare (2,96 vs. 3,18 medicamente).228-231 Nu 
există date care sa arate un benefi ciu al stentarii pe 
baza gradului de stenoza, semnifi catiei hemodinamice 
a leziunii sau valorilor mai mari ale BP înainte de in-
tervenţie.230 

Recomandări pentru diagnosticul bolii arterelor renale
Recomandări Clasaa Nivelb

DUS (ca metodă imagistică de primă linie), CTAc şi MRAd sunt tehnicile imagistice recomandate pentru stabilirea 
diagnosticului de RAD.204,212 I B

 DSA poate fi  considerată pentru a confi rma diagnosticul de RAD atunci când suspiciunea clinică este înaltă, iar 
rezultatele testelor non-invazive sunt neconcludente.212,215 IIb C

Scintigrafi a renală, măsuratorile reninei plasmatice înainte şi după provocarea cu ACEI şi măsurarea reninei în vena 
renală nu sunt recomandate pentru screening-ul RAD aterosclerotice.204 III C

ACEI = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; CTA = angiografi a prin tomografi e computerizată; DSA = angiografi e cu substracţie digitală; DUS = ultrasonografi e duplex arterială; 
eGFR = rata de fi ltrare glomerulara estimata; MRA = angiografi e prin rezonanţă magnetică; RAD = boala arterială renală.
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Dacă eGFR ≥60 ml/min.
d Dacă eGFR ≥30 ml/min.
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 Semnele clinice pot avea variaţii mari. Simptomele 
atipice sunt frecvente.

 Chiar şi pacienţii asimptomatici cu LEAD sunt la 
risc înalt pentru evenimente CV şi vor benefi cia de 
majoritatea strategiilor de prevenţie CV, în special 
controlul strict al factorilor de risc.

 Medicamentele antitrombotice sunt indicate la pa-
cienţii cu LEAD simptomatică. Nu s-au demonstrat 
benefi cii ale utilizării lor la pacienţii asimptomatici.

 Indexul gleznă-braţ este testul de primă linie indicat 
pentru screening-ul şi diagnsoticul LEAD. DUS este 
metoda imagistică de primă linie. 

 Datele testelor imagistice anatomice trebuie anali-
zate întotdeauna împreună cu simptomele şi testele 
hemodinamice înainte de decizia terapeutică.

 La pacienţii cu claudicaţie intermintentă, prevenţia 
CV şi exerciţiile fi zice reprezintă elementele cheie 
în tratament. Dacă activităţile zinice obişnuite sunt 
sever compromise, revascularizarea poate fi  o ofe-
rită ca opţiune, împreună cu exerciţiile fi zice. 

 Ischemia critică ameninţătoare de membre are mai 
multe variante de prezentare clinică, viabilitatea 
membrului depinzând de mai mulţi factori. Stratifi -
carea riscului se face în funcţie de severitatea ische-
miei, prezenta leziunilor sau a infecţiei.

 Recunoaşterea precoce a leziunilor tisulare şi/sau 
infecţiei şi îndrumarea pacientului către un specia-
list vascular sunt obligatorii pentru salvarea mem-
brului printr-o abordare multidisciplinară. Revascu-
larizarea este recomandată ori de câte ori aceasta 
este fezabilă.

1014 pacienţi, a demonstrat că ratele de complicaţii 
majore şi de mortalitate au fost mai mici în cazul tera-
piei endovasculare (6,3% şi 0,9% vs. 15,4% şi respectiv 
1,2%).236 De aceea, tratamentul chirurgical ar trebui 
să fi e rezervat pentru managementul stenozelor aso-
ciate cu anevrisme complexe, leziuni complexe (bifur-
caţie arterială sau la nivelul ramurilor) sau în situaţia 
eşecului terapiei endovasculare.206

9.6.2.2.2 Boala arterială renală la pacienţii cu edem 
pulmonar fulgerător sau insufi cienţa cardiacă conges-
tivă. Pacienţii cu edem pulmonar brusc instalat sau 
„fulgerător” sau cu insufi cienţă cardiacă congestivă 
predominent cu funcţie ventriculară stângă prezerva-
tă ar putea fi  candidaţi pentru terapia endovascula-
ră,208,237-239 deşi rezultatele unei subanalize din trialul 
CORAL nu au fost concludente.229

9.6.2.2.3 Boala arterială renală şi insufi cienţa renală 
acută oligo-anurică. Pacienţii cu insufi cienţă renală acu-
tă oligo-anurică şi ischemie renală ar putea fi  candidaţi 
pentru revascularizare în cazuri rare de RAS bilatera-
lă fără atrofi e renală semnifi cativă.

9.6.2.3 Consideratii tehnice pentru revascularizare
Vezi addenda 9.6.2.3 Web.

10. BOALA ARTERIALĂ A MEMBRELOR 
INFERIOARE
Mesaje cheie
 Majoritatea pacienţilor cu LEAD sunt asimptoma-

tici. Capacitatea de mers trebuie evaluată pentru a 
dezvălui LEAD clinic mascată. 

Recomandări pentru strategiile de tratament a bolii arteriale renale
Recomandări Clasaa Nivelb

Terapia medicală
ACEIs/ARBs sunt recomandaţi pentru tratamentul hipertensiunii asociate cu RAS unilaterală.219-222,240 I B
Blocanţii canalelor de calciu, beta-blocantele şi diureticele sunt recomandate pentru tratamentul hipertensiunii asocia-
te cu boala arterială renală.

I C

ACEIs/ARBs ar putea fi  consideraţi în RAS bilaterale severe şi in cazul stenozei pe rinichi unic functional, dacă sunt bine 
tolerati sub monitorizare atentă.219,221 IIb B

Revascularizarea
Revascularizarea de rutină nu este recomandată in RAD secundară aterosclerozei.229,231,232 III A
Angioplastia cu balon şi stentarea de salvare la nevoie trebuie considerate în cazurile de hipertensiune şi/sau semne de 
afectare renală asociate cu displazie fi bromusculară renală.234-236 IIa B

Angioplastia cu balon, cu sau fără stentare, poate fi  considerată la pacienţi selectaţi cu RAS şi insufi cienţa cardiacă 
recurentă nejustifi cată sau edem pulmonar cu debut subit.229,237,238 IIb C

În cazul indicaţiei de revascularizare, varianta de revascularizare chirurgicală trebuie considerată pentru pacienţii cu 
anatomie complexa a arterelor renale, după un eşec al procedurii endovasculare sau in timpul interventiei chirurgicale 
aortice dechise241-243

IIa B

ACEIs=inhibitori de enzimă de conversie ai angiotensinei; ARBs=blocanţi de receptori ai angiotensinei; RAS=stenoza de arteră renală.
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
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 Ischemia acută de membre însoţită de defi cit neu-
rologic necesită revascularizare de urgenţă.

10.1 Prezentarea clinică şi istoria naturală
LEAD are mai multe prezentări clinice diferite, îm-
părţite conform clasifi cărilor Fontaine sau Rutherford 
(Tabel 6). Simptomele şi intensitatea acestora pot va-
ria de la un pacient la altul, chiar şi la acelaşi nivel de 
afectare şi progresie a bolii.

Majoritatea pacienţilor sunt asimptomatici, fi ind di-
agnosticaţi ca urmare a unui ABI scăzut (<0,9) sau a 
absenţei pulsului. Dintre aceştia, o parte pot avea o 
boala severă fără a prezenta simptome, situaţie care 
poate fi  determinată de incapacitatea lor de a merge 
sufi cient pentru a dezvolta simptome (de ex. insufi ci-
enţa cardiacă) şi/sau reducerea sensibilităţii nervoase 
(de ex. neuropatie diabetică). Acest subgrup trebuie 
încadrat în categoria „LEAD mascată”. Într-un studiu 
ce a inclus 460 de subiecţi cu LEAD, o treime din paci-
enţii asimptomatici nu puteau merge mai mult de 480 
m, ei făcând parte din categoria menţionată anterior.244 
Aceşti pacienţi erau mai în vârstă, mai frecvent femei 
şi aveau o incidenţă mai mare de neuropatie şi comor-
bidităţi multiple. Pe lângă pacienţii asimptomatici care 
au un risc mai mare de evenimente CV, şi subgrupul 
de pacienţi cu LEAD mascată are de asemenea un risc 
mai mare de evenimente la nivelul membrelor inferi-
oare. Această situaţie justifi că evoluţia specifi că a unui 
subset de pacienţi „asimptomatici” care virează rapid 
către LEAD severă. Prezentarea tipică este pacientul 
în vârstă cu mai multe comorbidităţi, care dezvoltă 
necroză de deget după o leziune trivială (de ex. după 
tăierea unghiilor). Identifi carea şi educarea acestor 
pacienţi în legatură cu protejarea piciorului este im-
portantă. Astfel, înainte de estimarea durerii la mers, 
este necesară evaluarea clinică a capacităţii de mers, 
iar examenul clinic trebuie să evalueze de asemenea şi 
prezenţa neuropatiei. LEAD poate fi  mascată clinic la 
nivelul unui membru inferior atunci când celalalt este 
mai sever afectat din punct de vedere funcţional.

Prezentarea cea mai obişnuită la pacienţii simpto-
matici este IC. Chestionarul Edinburgh pentru claudi-

caţie (The Edinburgh Claudication Questionnaire) este o 
metodă standardizată de screening şi diagnostic al IC 
tipice.245

CLTI este defi nită ca prezenţa durerii ischemice în 
repaus, cu sau fără leziune tisulară (ulcere, gangrene) 
sau infecţie. Atunci când sunt prezente, ulcerele arte-
riale sunt de obicei dureroase şi se complică frecvent 
cu infecţie locală şi infl amaţie. Neuropatia periferică 
trebuie luată în considerare atunci când lipseşte du-
rerea. În timp ce CLTI este un diagnostic clinic, se 
asociază frecvent cu o presiune la nivelul gleznei 
<50 mmHg sau o presiune la nivelul degetului <30 
mmHg.246 Investigarea microcirculaţiei [de ex. presiu-
nea transcutanată a oxigenului (PO2Tc)] este de folos 
în unele cazuri de calcinoza mediala.

Examinarea clinică regulată este importantă la 
pacienţii varstnici, în special la cei diabetici.247 Recu-
noaşterea precoce a leziunilor tisulare şi/sau infecţiei 
şi îndrumarea pacientului către un specialist vascular 
sunt obligatorii pentru salvarea membrului. Ratele de 
amputaţie majoră primară la pacienţii care nu sunt 
candidaţi pentru revascularizare sunt crescute (20-
25%).248 CLTI este de asemenea un marker pentru 
ateroscleroza generalizată, severă, cu un risc de 3 ori 
mai mare pentru apariţia infarctului miocardic, acci-
dentului vascular sau a decesului de cauză vasculară în 
comparaţie cu pacienţii care au IC.246,248

Examinarea clinică este de bază, însă diagnosticul 
trebuie confi rmat prin teste obiective. Palparea pul-
sului ar trebui efectuată sistematic. Auscultaţia ab-
dominală şi/sau inghinală are sensibilitate scăzută. În 
cazurile severe, se poate evidenţia paloarea piciorului 
în repaus la inspecţie, cu prelungirea timpului de reco-
lorare (>2 s) după aplicarea presiunii digitale. 

În ceea ce priveşte istoria naturală, într-o meta-
analiză recentă,249 majoritatea pacienţilor care pre-
zentau IC au avut rată mai mare a morbidităţii cumu-
late de cauză CV la 5 ani de 13% vs. 5% în populaţia de 
referinţă. Cât priveşte riscul de evenimente la nivelul 
membrului inferior la 5 ani, 21% progresează către 
CLTI, dintre care 4-27% suferă amputaţii.246

Tabelul 6. Stadiile clinice ale bolii arteriale a membrelor inferioare
Clasifi carea Fontaine Clasifi carea Rutherford

Stadiu Simptome Grad Categorie Simptome
I Asimptomatic  0 0 Asimptomatic

II
IIa Claudicatie intermitentă non-invalidanta


I 1 Claudicatie usoara

IIb Claudicatie intermitentă invalidanta I 3 Claudicatie severă
III Durere ischemica de repaus  II 4 Durere ischemica de repaus

IV Ulceratie sau gangrena 
III 5 Leziune tisulara minima
III 6 Leziune tisulara majora
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10.2 Teste diagnostice

10.2.1 Indexul glezna-braţ
Determinarea ABI este primul pas spre diagnostic 

după examenul clinic (vezi Capitol 4). Un ABI ≤0,90 are 
o sensibilitate de 75% şi o specifi citate de 86% pentru 
a diagnostica LEAD.250 Sensibilitatea sa este mai sla-
bă la pacienţii diabetici sau cu CKD în stadiul fi nal 
din cauza calcifi cărilor arteriale.251 Pacienţii care au o 
valoare la limită a ABI (0,90-1,00) necesită evaluare 
prin teste diagnostice suplimentare (Tabel 3 şi Capitol 
4). Un ABI normal (>0,90) nu exclude diagnosticul de 
LEAD atunci când avem o suspiciune clinică; sunt ne-
cesare determinarea ABI post-exerciţiu şi/sau DUS. 
În cazul în care ABI are valori mari (>1,40) ca urmare a 
prezenţei calcifi cărilor arteriale, sunt utile teste alter-
native, cum ar fi  presiunea la nivelul halucelui, indexul 
haluce-braţ (TBI) sau analiza Doppler a undei de puls 
la nivelul arterelor gleznei. Alături de DUS, ABI este 
un parametru care poate fi  folosit în urmărirea paci-
enţilor. De asemenea, este un instrument important 
util pentru stratifi carea riscului CV (vezi capitol 4).6 

10.2.2 Testul de efort pe covor rulant
Testul de efort pe covor rulant (de obicei folosind 

protocolul Strandness la o viteză de 3 km/h şi o pantă 
de 10%) este o metodă excelentă pentru evaluarea 
funcţională obiectivă şi demascarea stenozelor mode-
rate, precum şi pentru monitorizarea reabilitării fi zi-
ce. Este de asemenea util în cazurile în care etiologia 
ischemica a durerii membrului inferior este incertă. 
Testul este oprit atunci când pacientul nu mai poate 
merge din cauza durerii, stabilind astfel distanţa ma-
ximă de mers (MWD). Scăderea post-efort a SBP la 
nivelul gleznei cu >30 mmHg sau scăderea cu >20% 
a ABI post-efort sunt elemente diagnostice pentru 
LEAD.251

10.2.3 Metode imagistice

10.2.3.1 Ultrasonografi a
DUS furnizează informaţii ample despre anatomia 

arterelor şi hemodinamică. Este necesară evaluarea 

în combinaţie cu măsurarea ABI. Are o sensibilitate 
de 85-90% şi o specifi citate >95% pentru a detecta o 
stenoză >50%.253 O evaluare normală prin DUS la re-
paus trebuie completată cu un test post-efort atunci 
când există o suspiciune de stenoză a arterei iliace, ca 
urmare a sensibilităţii mai scăzute. DUS este depen-
dentă de experienţa examinatorului, ceea ce impune 
o califi care şi formare profesională adecvate. DUS nu 
poate prezenta întreaga vascularizaţie arterială pre-
cum o hartă. Tehnici imagistice suplimentare sunt 
de obicei necesare atunci când se ia în consideraţie 
revascularizarea. DUS este de asemenea importantă 
în evaluarea calităţii venelor folosite pentru bypass şi 
este metoda de elecţie pentru monitorizarea de ruti-
nă a pacienţilor după procedurile de revascularizare.  

10.2.3.2 Angiografi a prin tomografi e computerizată
Sensibilitatea şi specifi citatea CTA pentru a detecta 

stenozele aorto-iliace >50% au fost raportate într-o 
meta-analiză de 96% şi respectiv 98%, valori similare 
pentru sensibilitate (97%) şi specifi citate (94%) pen-
tru regiunea femuro-poplitee.254 Cele mai importan-
te avantaje sunt vizualizarea calcifi cărilor, clip-urilor, 
strenturilor, grafturilor de bypass şi anevrismelor. 
Dincolo de limitarile generale (iradiere, nefrotoxicita-
te şi alergii), limitarile sunt reprezentate de calcifi cari 
severe (impiedicand aprecierea stenozelor, cu preca-
dere la nivelul arterelor distale).

10.2.3.3 Angiografi a prin rezonanta magnetică
MRA are o sensibilitate şi o specifi citate de ~95% 

pentru diagnosticul stenozelor segmentare şi al oclu-
ziilor. Cu toate acestea, MRA tinde sa supraestime-
ze severitatea stenozelor.255 De asemenea, nu poate 
vizualiza calcifi cările arteriale, utile pentru estimarea 
severitatii stenozelor în cazul leziunilor intens calci-
fi cate. Aceasta reprezintă o limitare pentru alegerea 
locului de anastomoza în cazul interventiilor chirur-
gicale de bypass. Vizualizarea stenturilor metalice se 
face cu difi cultate. În centrele specializate, MRA are o 
acuratete diagnostică pentru arterele tibiale mai mare 
decât DUS şi CTA.

Recomandări pentru măsurarea indexului gleznă-braţ
Recomandări Clasaa Nivelb

Masurarea ABI este indicată ca test non-invaziv de primă linie pentru screening-ul şi diagnosticul LEAD.250,251 I C
În cazul unor artere necompresibile la nivelul gleznei sau dacă ABI >1,40, sunt indicate metode alternative, cum ar fi  
determinarea indicelui haluce-braţ, analiza Doppler a undei de puls sau înregistrarea volumului pulsului.252 I C

ABI= indicele gleznă-braţ; LEAD = boala arterială a membrelor inferioare
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
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arătat o creştere a MWD maxime fără apariţia dure-
rii odată cu folosirea statinelor.30,261 De asemenea, se 
pare că statinele ar putea reduce apariţia evenimente-
lor adverse la nivelul membrelor inferioare la pacienţii 
cu LEAD.33 

La indivizii hipertensivi, blocantele canalelor de cal-
ciu sau ACEIs/ARBs ar trebui aleşi de preferinţă ca 
urmare a rolului lor potenţial de vasodilataţie arteria-
lă periferică. O meta-analiză262 a demonstrat îmbună-
tăţirea MWD şi fără durere la pacienţii care foloseau 
ACEIs faţă de placebo; cu toate acestea, două din şase 
RCTs au fost retrase ca urmare a rezultatelor îndoiel-
nice, iar meta-analiza studiilor rămase are rezultate 
neconcludente.263 Un alt studiu randomizat a arătat 
un benefi ciu al verapamilului în îmbunătăţirea WD la 
pacienţii cu LEAD.264 Beta-blocantele sunt indicate 
la unii pacienţi cu LEAD din cauza comorbiditatilor, 
precum IC. Studiile au demonstrat că beta-blocan-
tele, în particular nebivololul, pot fi  administrate în 
siguranţă la pacienţii cu LEAD, fără efecte negative 
în ceea ce priveşte WD.49 Metoprololul şi nebivolo-
lul au fost comparate într-un studiu clinic randomizat 
dublu-orb ce a inclus 128 pacienţi beta-blocant naivi 
cu IC şi hipertensiune.265 După o perioadă de 48 de 
săptămâni de tratament, ambele medicamente au fost 
bine tolerate şi au redus similar BP. În ambele grupuri, 
MWD s-a îmbunătăţit semnifi cativ. Nebivololul a avut 
un avantaj, cu o ameliorare semnifi cativă a WD fără 
apariţia durerii [+34% (P <0.003) vs. +17% pentru me-
toprolol (P <0.12)]. Într-un studiu unicentric în care 
au fost înrolaţi 1873 de pacienţi consecutivi cu CLTI şi 
care au benefi ciat de terapie endovasculară, cei care 
erau trataţi cu alt tip de beta-blocant nu au avut o 
evoluţie mai nefavorabilă.266 Într-un registru multicen-
tric, unde au fost înrolaţi 1273 de pacienţi spitalizaţi 
pentru LEAD severă (din care 65% aveau CLTI şi 28% 
erau pe tratament beta-blocant), ratele de deces şi 
amputaţie nu au fost diferite în grupul cu sau fără be-
ta-blocante.267

10.2.3.4 Angiografi a digitală cu substracţie
DSA este deseori necesară pentru ghidarea proce-

durilor intervenţionale percutane periferice sau pen-
tru identifi carea arterelor patente ale bypass-urilor 
distale. De asemenea, este frecvent utilizată pentru 
arterele afl ate sub nivelul genunchiului, în special la 
pacienţii cu CLTI, ca urmare a capacităţii destul de 
limitate a altor tehnici imagistice de a identifi ca seg-
mente de la nivelul gleznei sau piciorului ce s-ar preta 
la efectuarea unui bypass distal.

10.2.3.5 Screening-ul cardiovascular la pacienţii cu 
LEAD
Pacienţii cu LEAD au deseori şi alte leziuni arteri-

ale coexistente, incluzând alte PADs sau AAA. Vezi 
addenda 10.2.3.5 Web şi Capitolul 11.

10.2.4 Alte teste
BP sistolică la nivelul halucelui, TBI şi TcPO2 sunt 

utile la pacienţii care au calcifi cări mediale şi artere 
incompresibile. Pentru detalii suplimentare, vezi ad-
denda 10.2.4 Web.

10.3 Tratament medical
Opţiunile terapeutice care vor fi  discutate în conti-
nuare au ca scop ameliorarea simptomelor sau salva-
rea membrului inferior. Tratamentele care urmăresc 
reducerea altor evenimente CV şi a mortalităţii sunt 
discutate în Capitolul 4.

Strategiile generale de prevenţie pot ameliora eve-
nimentele ce interesează membrul inferior. Renunţa-
rea la fumat determină cea mai evidentă îmbunătăţire 
a WD atunci când este însoţită de exerciţiu fi zic regu-
lat, mai ales în cazul leziunilor localizate sub arterele 
femurale. La pacienţii cu IC, prognosticul natural este 
înrăutăţit de continuarea fumatului, cu un risc crescut 
de amputaţie.25,260

Mai multe studii au demonstrat că statinele ameli-
orează semnifi cativ prognosticul CV al pacienţilor cu 
IC sau CLTI.30,34 În plus, mai multe meta-analize au 

Recomandări pentru teste imagistice la pacienţii cu boala arterială periferică
Recomandări Clasaa Nivelb

DUS este indicată ca metoda imagistică de primă intenţie pentru a confi rma leziunile din LEAD.253 I C
DUS şi/sau CTA şi/sau MRA sunt indicate pentru caracterizarea anatomică a leziunilor din LEAD şi pentru alegerea 
strategiei optime de revascularizare.254-257 I C

Rezultatele testelor imagistice anatomice trebuie analizate întotdeauna împreună cu simptomele şi testele hemodina-
mice, înainte de a se lua o decizie terapeutică.246 I C

Screening-ul AAA folosind DUS ar trebui luat în considerare.258,259 IIa C
AAA=anevrism de aorta abdominală; CTA=angiografi a prin tomografi e computerizată; DUS=ultrasonografi a duplex arterială; LEAD=boala arterială a membrelor inferioare; MRA=angiografi a 
prin rezonanţă magnetică. 
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
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10.4 Opţiuni de revascularizare: aspecte 
generale
Vezi Web addenda 10.4

10.5 Managementul claudicaţiei intermitente 

10.5.1 Terapia prin exerciţii
La pacienţii cu IC, terapia prin exerciţii (ExT) s-a 

dovedit efi cientă pentru ameliorarea simptomelor, 
a QOL şi a crescut WD. În 30 de studii clinice ran-
domizate, care au inclus 1816 pacienţi având claudi-
caţie stabilă de membre inferioare, s-a observat că 
ExT a ameliorat WD pe banda rulantă cu aproape 5 
minute în comparaţie cu terapia standard.268 Distan-
ta parcursă până la apariţia durerii, precum şi MWD 
au crescut în medie cu 82 şi respectiv 109 m. Aceste 
rezultate s-au menţinut până la 2 ani. Mai mult decât 
atât, ExT a îmbunătăţit QOL, dar nu şi ABI. Cu toa-
te acestea, este incert dacă ExT reduce evenimentele 
CV sau îmbunătăţeşte speranţa de viaţă a pacienţilor. 
ExT supervizată este mai efi cientă decât cea nesuper-
vizată.11,269 În 14 trialuri în care participanţii au fost 
randomizaţi fi e pe ExT supervizată fi e nesupervizată 
(1002 participanţi), pe o perioadă de la 6 săptămâni 
până la 12 luni, s-a observat o creştere a MWD şi a 
distanţei până la apariţia durerii cu aproape 180 m 
în favoarea ExT supervizat. Aceste rezultate benefi ce 
s-au menţinut la 1 an. Cele mai multe studii folosesc 
programe care durează cel puţin 3 luni, minim 3 ore/
săptămână, mergând până la distanţa maximă sau sub-
maximală. Efectele pe termen lung ale exerciţiului fi -
zic sunt mai puţin clare şi depind în mare măsură de 
complianţa pacientului. ExT supervizată poate fi  efec-
tuată în siguranţă, fără a fi  necesară efectuarea unui 
screening cardiac în prealabil.270 De asemenea, are o 
cost-efi cienţă mai mare decât ExT nesupervizată,271 
deşi nu este decontat şi nici disponibil oriunde. Deşi 
ExT bazată pe mersul acasă nu are aceeaşi efi cienţă ca 
ExT supervizată, reprezintă totuşi o alternativă utilă, 
cu efecte pozitive pe QOL şi capacităţii functionale 
de mers în comparaţie cu simplul sfat de a merge.272, 

273 Alte variante alternative de exerciţiu fi zic (de ex. 
mersul pe bicicletă, antrenamentul de forţă şi testul 
ergometric pentru membrele superioare) pot fi  utile 
în situaţiile în care mersul nu reprezintă o opţiune 
pentru aceşti pacienţi, deoarece s-au dovedit a fi  şi ele 
efi ciente.274 ExT este imposibil de efectuat de către 
pacienţii cu CLTI, însă poate fi  luată în considerare 
după revascularizarea reuşită.275,276

10.5.2 Terapia farmacologică pentru 
reducerea durerii la mers
Unele dintre medicamentele antihipertensive (de 

ex. verapamil),264 statine,277,278 antiagregante şi pros-
tanoizi (prostaglandinele I2 şi E1)279 au unele efecte 
favorabile asupra WD şi a functionalităţii membrelor 
inferioare (vezi mai sus). Alţi agenţi farmacologici sus-
ţin că determină creşterea WD la pacienţii cu IC fără 
alte efecte pe sănătatea CV. Cele mai studiate medi-
camente sunt cilostazol, naftidrofuril, pentoxifi lin, bu-
fl omedil, carnitina şi L-propionil carnitina.261,280 Totuşi, 
documentarea obiectivă a acestui efect este limitată. 
Efectele benefi ce pe WD, dacă există, sunt în general 
mici-moderate, cu o largă variabilitate.261 De aseme-
nea, benefi ciul suplimentar al acestor tratamente, pe 
lângă terapia fi zică şi statine, este încă necunoscut. 
Pentru detalii mai multe, vezi addenda 10.5.2 Web.

10.5.3 Revascularizarea pentru claudicaţia 
intermitentă
Localizarea anatomică şi extensia leziunilor arteria-

le au impact asupra opţiunilor de revascularizare.

10.5.3.1 Leziunile aorto-iliace
Leziunile aorto-iliace izolate sunt o cauza frecventa 

de claudicaţie. În cazul stenozelor/ocluziilor scurte (<5 
cm) ale arterelor iliace, terapia endovasculară asigura 
o patenta bună pe termen lung (≥90% la 5 ani), cu un 
risc scăzut de complicaţii.281 În cazul leziunilor ilio-fe-
murale, este indicată o procedură hibrid, de obicei en-
darterectomie sau bypass la nivel femural, combinată 
cu terapie endovasculară a arterelor iliace, chiar şi în 
cazul ocluziilor lungi. Dacă ocluzia se extinde pe aorta 
infrarenală, poate fi  luată în considerare reconstrucţia 
endovasculară acoperită. Într-o serie limitată, patenta 
primară la 1-şi-2 ani a fost de 87%, respectiv 82%.282 
Dacă ocluzia cuprinde aorta până la arterele renale şi 
arterele iliace, bypass-ul aorto-bifemural este indicat 
la pacienţii care au claudicaţie severă care afectează 
calitatea vietii283 („life-limiting claudication”). În aceste 
cazuri cu leziuni extensive, terapia endovasculară ar 
putea fi  o opţiune, dar nu este lipsită de riscuri perio-
peratorii şi ocluzie pe termen lung. În absenţa oricărei 
alte alternative, bypass-urile extra-anatomice (de ex. 
bypass axilo-femural) ar putea fi  luate în considerare. 

10.5.3.2 Leziunile femuro-poplitee
Leziunile femuro-poplitee sunt frecvente la pacien-

ţii cu claudicaţie. Dacă circulaţia către artera femu-
rală profundă este normală, sunt mari şanse ca ExT 
să amelioreze claudicaţia, iar o intervenţie este mai 
mult ca sigur inutilă. Dacă revascularizarea este nece-
sară, terapia endovasculară este de primă intenţie în 
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bypassurile femuro-poplitee de deasupra articulaţiei 
genunchiului este >80% cu GSV şi 67% cu material 
protetic.284 Provocarea terapiei endovascualre este 
patenta pe termen lung şi durabilitatea stenturilor 
din regiunea femuro-poplitee, unde artera este foarte 
mobilă. S-a demonstrat că mai multe soluţii endovas-
culare noi, cum ar fi  dispozitivele de aterectomie, ba-
loanele active farmacologic şi stenturile cu un design 
nou, au avut o patenta mai bună pe termen lung. 

stenozele/ocluziile <25 cm. Dacă stenoza/ocluzia este 
>25 cm, recanalizarea endovasculară este încă posibi-
la, însă o patenta mai bună pe termen lung se obţine 
cu bypassul chirurgical, mai ales dacă se foloseşte graft 
din marea venă safena (GSV). Nu există încă trialuri 
care să compare cap la cap terapia endovasculară şi 
chirurgia. În studiul Zilver-PTX, patenta primară la 5 
ani cu stenturi convenţionale şi active farmacologic a 
fost de 43% şi respectiv 66^.76 Patenta la 5 ani după 

Figura 5. Managementul pacienţilor cu claudicaţie intermitentăa. CFA = artera femurală comună; SFA = artera femurală superfi cială.
aCauzată de boala aterosclerotică a membrelor inferioare (LEAD).

Hibrid Chirurgie Chirurgie
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de IC. Totuşi, aceste intervenţii au durabilitate limi-
tată şi pot fi  asociate cu mortalitate şi morbiditate. 
Astfel, ele ar trebui restricţionate pentru pacienţii cu 
răspuns nefavorabil la ExT (de ex. după o perioadă de 
3 luni de ExT) sau atunci când simptomele sunt atât 

10.5.4 Strategia de management a claudicaţiei 
intermitente
Mai multe studii au demonstrat efi cacitatea terapiei 

endovasculare şi a chirurgiei deschise pe ameliorarea 
simptomelor, a WD şi a QOL la pacienţii care suferă 

Recomandări pentru managementul pacienţilor cu claudicaţie intermitentă
Recomandări Clasaa Nivelb

Pe lângă masurile generale de prevenţie, statinele sunt indicate pentru a îmbunătăţi distanţa de mers.30,278 I A
La pacienţii cu claudicaţie intermitentă: 
Terapia prin exerciţiu fi zic supervizat este recomandata273,287-289

Terapia prin exerciţiu fi zic nesupervizat este recomandată atunci când terapia prin exerciţiu fi zic supervizat nu este 
fezabilă sau disponibilă.

I A

I C

Atunci când activităţile zilnice sunt compromise în ciuda terapiei prin exerciţiu, revascularizarea trebuie luată în consi-
derare. 

IIa C

Atunci când activităţile zilnice sunt sever compromise, revascularizarea trebuie considerată în asociere cu terapia prin 
exerciţiu.288,290 IIa B

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.

Recomandări pentru revascularizarea leziunilor ocluzive aorto-iliacec

Recomandări Clasaa Nivelb

Tratamentul endovascular ca strategie de primă linie se recomandă pentru leziunile ocluzive scurte (<5 cm).291 I C
La pacienţii ce pot suporta o intervenţie chirurgicală, bypassul aorto-(bi)femural trebuie considerat pentru ocluziile 
aorto-iliace.281,292,293 IIa B

Tratamentul endovascular ca strategie de primă linie trebuie considerat pentru leziunile lungi şi/sau bilaterale la pacienţii 
cu comorbidităţi severe.288,294,295 IIa B

Tratamentul endovascular ca strategie de primă linie poate fi  considerat pentru leziunile aorto-iliace ocluzive dacă este 
efectuat de către o echipă experimentată şi dacă nu compromite optiunile chirurgicale ulterioare.76,281-283,286 IIb B

Implantarea primară de stent în favoarea stentării provizorii trebuie considerată.294-296 IIa B
Chirurgia deschisa trebuie considerată la pacienţii cu o conditie bună care au ocluzie aortică ce se extinde până la arte-
rele renale.

IIa C

În cazul leziunilor ocluzive aorto-iliace, o procedura hibrid ce combina stentarea iliacă şi endarterectomia femurală sau 
bypass trebuie considerată.297-300 IIa C

Bypassul extra-anatomic ar putea fi  indicat pentru pacienţii fără alte alternative de revascularizare.301 IIb C
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Aceste recomandări se aplică pacienţilor cu claudicaţie intermitentă şi ischemie severă cronică de membre inferioare.

Recomandări pentru revascularizarea leziunilor ocluzive femuro-popliteec

Recomandări Clasaa Nivelb

Tratamentul endovascular ca strategie de primă linie se recomandă pentru leziunile scurte (<25 cm).302,303 I C
Implantarea primară de stent trebuie considerată pentru leziunile scurte (<25 cm).304,305 IIa A
Baloanele active farmacologic pot fi  considerate pentru leziunile scurte (<25 cm).77,306-310 IIb A
Stenturile active farmacologic pot fi  considerate pentru leziunile scurte (<25 cm).302,303,311 IIb B
Baloanele active farmacologic pot fi  considerate pentru tratamentul restenozelor intrastent.312,313 IIb B
La pacienţii care nu au risc mare chirurgical, bypass-ul chirurgical este indicat pentru leziunile lungi (≥25 cm) ale arterei 
femurale superfi ciale, atunci când este disponibilă o venă autologă şi speranţa de viaţă este >2 ani.314 I B

Vena safena autologa este de primă intenţie pentru bypassul femuro-popliteu.284,315 I A
Atunci când este indicat bypassul deasupra genunchiului, utilizarea unui conduct protetic trebuie considerată în absenţa 
unei vene safene autologe.284 IIa A

La pacienţii care nu pot suporta o intervenţie chirurgicală, terapia endovasculară ar putea fi  luată în considerare pentru 
leziunile femuro-poplitee lungi (≥25 cm).312 IIb C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Aceste recomandari se aplică pacienţilor cu claudicaţie intermitentă şi ischemie severă cronică de membre inferioare.
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de severe, încât afectează substanţial activităţile zilni-
ce obişnuite. O analiză sistematică a 12 trialuri (1548 
de pacienţi) care au comparat terapia medicală, ExT, 
terapia endovasculară şi chirurgia deschisă la pacienţii 
cu IC a arătat ca, în comparaţie cu ultima varianta, 
toate celelalte trei alternative au fost asociate cu o 
îmbunătăţire a WD, a simptomelor de claudicaţie şi 
a QOL.285 În comparaţie cu terapia endovasculară, 
chirurgia deschisă ar putea fi  asociată cu durata mai 
lungă de spitalizare şi rate mai mari de complicaţii, 
însă este urmata de o patenta mai durabila. Trialul The 
Claudication: Exercise Versus Endoluminal Revascularizati-
on (CLEVER) a randomizat 111 pacienţi cu IC şi leziuni 
aorto-iliace fi e pe BMT singur fi e în combinaţie cu ExT 
supervizată ori stentare.286 După 6 luni, ameliorarea 
MWD a fost cea mai mare cu ExT supervizat, în timp 
ce stentarea a fost urmată de îmbunătăţirea timpului 
maxim de mers în comparaţie cu BMT. După 18 luni, 
diferenţă în ceea ce priveşte timpul maxim de mers 
nu a fost statistic semnifi cativ între ExT supervizată şi 
stentare.286 Managementul pacienţilor cu IC este su-
marizat în Figura 5.

10.6 Ischemia cronică ameninţătoare a 
membrului inferior (CLTI)
Această entitate include modele clinice care implică 
ameninţarea viabilităţii membrului inferior în funcţie 
de mai mulţi factori. În comparaţie cu fostul termen 
de „ischemie critică de membru inferior”, ischemia se-
veră nu este singura cauză subiacentă. Trei aspecte 
trebuie luate în considerare în legătură cu precedenta 
terminologie, ischemia critică de membru inferior. În 

primul rând, termenul „critică” implică necesitatea de 
urgenţă a tratamentului pentru a preveni pierderea 
membrului, în timp ce unii pacienţi pot evita amputa-
ţia pentru perioade lungi de timp chiar şi în absenţa 
revascularizării.316 În al doilea rând, incidenţa crescută 
a diabetului în aceste situaţii, în 50-70% din cazuri, 
determina manifestari sub forma ulcerelor diabetice 
neuro-ischemice de picior. În al treilea rând, riscul 
amputaţiei nu depinde numai de severitarea ischemi-
ei, ci şi de prezenţa unei leziuni trofi ce sau a infecţiei. 
Acesta este motivul pentru care presiunile la nivelul 
gleznei sau halucelui, măsurate pentru a estima seve-
ritatea LEAD, nu sunt incluse în defi niţia CLTI.

10.6.1 Severitarea şi stratifi carea riscului în 
ischemia cronica ameninţătoare a membrelor: 
clasifi carea WIfI
Un nou sistem de clasifi care (WIfI) a fost propus 

pentru evaluarea initiala a tuturor pacienţilor cu dure-
re ischemica de repaus sau leziuni trofi ce.317 Populatia 
tinta pentru acest sistem include orice pacient cu:
 durere de repaus ischemică, localizată tipic la 

nivelul antepiciorului, obiectivată prin teste he-
modinamice (ABI <0,40, presiune glezna <50 
mmHg, presiune haluce <30 mmHg, TcPO2 <30 
mmHg),

 ulcer la piciorul diabetic,
 ulceraţie la nivelul gambei sau  piciorului care nu 

se vindecă sau cu durată 2 săptămâni sau
 gangrenă care implică orice porţiune a piciorului 

sau gambei.

Tabelul 7. Evaluarea riscului de amputaţie: Clasifi carea WIfI (pentru mai multe detalii vezi Mills et al.317)
Componenta Scor Descriere

W („Wound”)
LEZIUNE TROFICĂ

0 Fără ulcer (durere  ischemica de repaus)
1 Ulcer mic, superfi cial la nivelul gambei sau piciorului fără gangrena
2 Ulcer adanc cu expunerea osului, articulaţiei sau tendoanelor modifi cări gangrenoase limitate la nivelul 

degetelor
3 Ulcer adânc extensiv cu implicarea călcâiului gangrena extensivă

I („ischemia”)
ISCHEMIE

ABI Presiune gleznă (mmHg) Presiune haluce sau TcPO2

0 0,80 >100 60
1 0,60-0,79 70-100 40-59
2 0,40-0,59 50-70 30-39
3 <0,40 <50 <30

fI („foot Infection”)
INFECŢIA PICIORULUI

0 Fără simptome/semne de infecţie
1 Infecţie locală implicând doar pielea şi ţesutul subcutanat
2 Infecţie locală implicând straturi mai profunde decât pielea/ţesutul subcutanat

3 Sindrom de răspuns infl amator sistemic 
Exemplu: Un bărbat în vârstă de 65 de ani, diabetic, cu gangrena a halucelui şi o margine de <2 cm de celulită la baza halucelui, fără semne clinice/
biologice de infl amaţie sau infecţie sistemică, a cărui presiune in haluce este <30 mmHg ar fi  clasifi cat ca W(Wound) 2, Ischemie (Ischemia) 2, 
infecţie de picior 1 (WIfI 2-2-1). Stadiul clinic ar fi  4 (risc înalt de amputaţie). Benefi ciul revascularizării (dacă este posibilă) este mare, depinzând de 
asemenea de controlul infecţiei.
ABI=indice glezna-braţ; TcPO2=presiunea parţială transcutanată a oxigenului.
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Figura 6. Managementul pacienţilor cu claudicaţie intermitentăa. CFA = artera femurală comună; SFA = artera femurală superfi cială.
aCauzată de boala aterosclerotică a membrelor inferioare (LEAD).

Pacient candidat pentru revascularizarea

Ocluzii lungi

sau risc mare
pentru chirurgie

Imposibil

Recuperare

Controlul durerii
Îngrijire leziuni
Management
factori de risc

Da

TEV sau chirurgie, chirugie sau TEV,

Tratament endovascular

Îngrijirea leziunilor trofice

Bypass de

pentru chirurgieb

Leziuni stenotice,
ocluzii scurte

Nu

Nu



2017 Ghidul Societăţii Europene de Cardiologie (ESC)
pentru diagnosticul şi tratamentul Bolii Arteriale Periferice

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 28, No. 1, 2018

98

angioplastia cu balon activ farmacologic în boala ar-
terelor distale nu s-a dovedit superioara angioplastiei 
cu balon simplu.324 Sunt aşteptate rezultatele a două 
RCTs in desfăşurare, BASIL-2 şi Best Endovascular vs. 
Best Surgical Therapy in Patients with Critical Limb Ische-
mia (BEST-CLI)325,326. Între timp, pentru fi ecare regi-
une anatomică, ambele soluţii de revascularizare ar 
trebui discutate individual.

10.6.2.1.1 Boala aorto-iliacă. CLTI nu este aproape 
niciodată izolată ca şi boala aorto-iliacă şi leziunile 
în aval sunt frecvent prezente concomitent. Pe lângă 
CTA şi/sau MRA, DSA completa până la arcurile plan-
tare este necesară pentru evaluarea corespunzătoare 
a retelei arteriale şi planifi carea procedurii.327 Proce-
durile hibrid (de ex. stentare aorto-iliacă şi bypass 
distal) ar trebui încurajate într-un singur timp atunci 
când este necesar.

10.6.2.1.2 Boala femuro-popliteală. Este puţin proba-
bil ca CLTI să fi e izolată la leziuni ale SFA; de obicei 
sunt identifi cate leziuni combinate femuro-popliteale, 
aorto-iliace şi ale arterelor gambiere. Până la 40% din 
cazuri necesită terapia de revascularizare.324 Strategia 
acesteia trebuie judecată în funcţie de complexita-
tea leziunilor. Dacă terapia endovasculară este alea-
sa prima, ar trebui conservate zonele de anastomoza 
pentru un potenţial bypass. Atunci când se optează 
pentru bypass, acesta ar trebuie să fi e cât mai scurt 
posibil, utilizând vena safenă.

10.6.2.1.3 Boala infra-popliteală. Boala infra-popli-
teala extinsa este întâlnită mai ales la pacienţii diabe-
tici, asociată frecvent cu leziuni ale SFA (infl ow disea-
se). DSA a întregului membru inferior până la arcurile 
plantare este obligatorie pentru evaluarea optiunilor 
de revascularizare.327 În leziunile stenotice şi ocluziile 
scurte terapia endovasculară poate fi  prima opţiune. 
În ocluziile lungi ale arterelor crurale, bypass-ul cu 
venă autologă conferă patenta superioară pe termen 
lung şi supravieţuirea membrului. Dacă pacientul are 
risc operator crescut sau nu are venă autologă, se 

Cei trei factori principali care consituie şi contribu-
ie la riscul de amputaţie a membrelor sunt: leziunea 
trofi ca (W- „wound”), ischemia (I- „ischemia”) şi infec-
tia piciorului (fI – „foot infection”).

Fiecare factor este gradat în patru categorii (0 = 
absent, 1 = uşor, 2 = moderat, 3 = sever). Tabelul 7 
arata codifi carea şi stadializarea clinică în funcţie de 
clasifi carea WIfI. Figura Web 2 furnizează o estima-
re a riscului de amputaţie conform clasifi cării WIfI. 
Managementul pacienţilor cu CLTI ar trebui sa ia in 
considerare cele trei componente ale acestui sistem 
de clasifi care. Revascularizarea trebuie luată în discu-
tie întotdeauna, întrucât indicaţia ei creşte odată cu 
severitatea stadiilor (cu excepţia stadiului 5).

10.6.2 Managementul pacienţilor cu ischemie 
cronică ameninţătoare a membrului inferior

Managementul pacienţilor cu CLTI este sumarizat in 
Figura 6. Toţi pacienţii cu CLTI trebuie să benefi cieze 
de BMT cu corectarea factorilor de risc (vezi Secţiu-
nea 9.3). La diabetici, controlul glicemiei este în mod 
particular important pentru îmbunătăţirea prognos-
ticului legat de complicaţii locale, incluzând rata mai 
mică de amputaţii majore şi patenta mai bună a revas-
cularizării infra-popliteale.318,319 Îngrijirea corespunza-
toare a leziunilor trofi ce trebuie începută imediat, la 
fel ca şi utilizarea încălţămintei adaptate, tratamentul 
infecţiei concomitente şi controlul durerii.

10.6.2.1 Revascularizarea
Revascularizarea ar trebui tentata pe cât de des po-

sibil.246,320-322 Până acum, un singur studiu randomizat 
Bypass versus Angioplasty in Severe Ischemia of the Leg 
(BASIL) a comparat direct terapia endovasculară şi 
tratamentul chirurgical clasic la pacienţii cu CLTI.323 
Dupa 2 ani de urmărire, nu au existat diferenţe semni-
fi cative între terapia endovasculară şi chirurgia în ceea 
ce priveşte supravietuirea fără amputaţie de membru. 
La 2 ani, operaţia de bypass a fost asociată cu îm-
bunătăţirea supravietuirii (in medie 7 luni, P=0,02) 
şi îmbunătăţirea supravietuirii fără amputaţie (6 luni, 
P=0,06).314 Aceste date sunt însă puse la încercare de 
noile tehnici de terapie endovasculară. Până acum, 

Recomandări pentru revascularizarea leziunilor ocluzive infra-popliteale
Recomandări Clasaa Nivelb

În cazul CLTI, revascularizarea infra-popliteală este indicată pentru salvarea membrului.320-326 I C
Pentru revascularizarea arterelor infra-popliteale:
 bypass-ul cu vena safena mare este indicat I A
 terapia endovasculară ar trebui luată în considerare.320-326 IIa B
CLTI=ischemia cronica ameninţătoare de membru.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
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membru, permiţând în unele cazuri recuperarea pa-
cienţilor cu reabilitare şi protezare. Pentru un pacient 
muribund, analgezie adecvată şi alte masuri suportive 
ar putea fi  de asemenea o opţiune.

Amputaţia secundară ar trebui realizată atunci când 
revascularizarea a eşuat şi reintervenţia nu mai este 
posibilă sau când membrul continuă să se deteriore-
ze din cauza infecţiei sau necrozei, în ciuda patentei 
graftului şi a managementului optim. În orice caz, am-
putaţia sub genunchi ar trebui preferată, pentru că 
articulaţia genunchiului permite o mobilitate mai bună 
cu o proteză. Pentru pacienţii imobilizaţi, amputaţia 
femurală ar putea fi  cea mai bună opţiune.

10.7 Ischemia acută a membrului inferior
Ischemia acută de membru este determinată de scă-
derea brusca a perfuziei arteriale la nivelul membru-
lui. Cauze potentiale sunt: progresia bolii arteriale, 
embolia cardiacă, disecţia de aortă sau embolizarea, 
tromboza de graft, tromboza unui anevrism popliteal 
sau chist, sindromul de compresie a arterei poplitee, 
traumatism, fl egmatia cerulea dolens, ergotism, sta-
tusul de hipercoagulabilitate şi complicaţii iatrogene 
legate de procedurile de revascularizare. Viabiliatea 
membrului este amenintata, fi ind necesare masuri ra-
pide pentru managementul unei astfel de situaţii, cu 
scopul salvării membrului.

Odată ce diagnosticul clinic este stabilit, tratamen-
tul cu heparina nefracţionată ar trebui administrat, 
împreună cu analgezie corespunzătoare.246,331 Gradul 
urgentei şi alegerea strategiei terapeutice depind de 

poate încerca terapia endovasculară. Decizia de re-
vascularizare ar trebui să ia de asemenea în conside-
rare conceptul de angiozom, ce are ca ţintă ţesuturi-
le ischemice. Pentru mai multe detalii, vezi addenda 
10.6.2.1.3.1 Web.

10.6.3. Stimularea măduvei spinării
Vezi addenda 10.6.3 Web.

10.6.4. Terapia genica şi cu celule stem
Terapiile cu gene angiogene şi cu celule stem sunt 

încă în curs de investigare, cu dovezi sufi ciente în fa-
voarea acestor tratamente328-330. Pentru mai multe de-
talii vezi addenda 10.6.4 Web.

10.6.5 Amputaţia

10.6.5.1 Amputaţia minora
În cazul CLTI, amputaţia minoră (până la nivelul 

antepiciorului) este frecvent necesară pentru înde-
părtarea ţesutului necrotic, având consecinţe minore 
asupra mobilităţii pacientului. Revascularizarea este 
necesară înainte de amputaţie pentru a îmbunătăţi 
vindecarea plagii. TcPO2 la nivelul piciorului şi presi-
unea halucelui pot fi  utile pentru a delimita marginea 
zonei de amputare. (vezi sectiunea 10.2.4).

10.6.5.2 Amputaţia majoră
La pacienţii cu necroză extinsă sau gangrenă infec-

ţioasă şi cei care au comborbidităţi severe s-ar putea 
opta cel mai bine pentru amputaţia majoră. Aceasta 
rămâne ultima opţiune, pentru evitarea sau stoparea 
complicaţiilor generale ale ischemiei ireversibile de 

Recomandări pentru managementului ischemiei cronice ameninţătoare de membru
Recomandări Clasaa Nivelb

Recunoasterea precoce a pierderii/infectării ţesutului şi referirea către o echipă de chirurgie vasculară este obligatorie 
pentru a îmbunătăţi sansele de salvare a membrului.317 I C

La pacienţii cu CLTI este indicată evaluarea riscului pentru amputaţie.317 I C
La pacienţii cu CLTI şi diabet, este recomandat controlul optim al glicemiei.318,319 I C
Pentru salvarea membrului este indicată revascularizarea, oricand este posibila.314 I B
La pacienţii cu CLTI şi leziuni sub genunchi, angiografi a inclusiv a piciorului ar trebui considerată inaintea revascularizării. IIa C
La pacienţii cu CLTI, terapia genică/cu celule stem nu este indicată.328 III B
CLTI=ischemie cronică ameninţătoare a membrelor.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.

Tabelul 8. Categoriile clinice ale ischemiei acute de membru inferior332

Grad Categorie Pierderea sensibilităţii Defi cit motor Prognostic
I Viabil Absentă Absent Absenţa pericolului imediat

IIA Pericol marginal Absentă sau minimă (degete) Absent Poate fi  salvat, dacă este prompt tratat
IIB Pericol iminent Mai mult decât degetele Uşor/moderat Poate fi  salvat, dacă este prompt revascularizat

III Ireversibil Profundă, anestezie
Profund, paralizie 
(rigiditate)

Pierderi tisulare majore; lezarea permanentă a nervilor 
este inevitabilă
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10.8. Sindromul degetului albastru
O altă prezentare clinică particulară este sindromul 
degetului albastru. Acesta este caracterizat de o de-
colarare cianotică bruscă la unul sau mai multe de-
gete ale piciorului. Este de obicei secundar emboliei 
cu fragmente aterosclerotice din arterele proximale. 
Pentru mai multe detalii a se consulta addenda 10.8 
Web.

 11. BOALA ARTERIALĂ CU LOCALIZĂRI 
MULTIPLE
Mesaje cheie:
 Boala arterială cu localizări multiple (MSAD) este 

frecventa la pacienţii cu afectare aterosclerotică a 
unui teritoriu vascular, variind între 10 şi 15% din 
pacienţii cu CAD şi între 60-70% la cei cu stenoze 
carotidiene severe sau LEAD. 

 MSAD este invariabil asociată cu un prognostic 
cli nic mai prost: totuşi, screeningul pentru boala 
asimp to matică în alte teritorii vasculare nu a de-
mons trat îmbunătăţirea prognosticului. 

 La pacienţii cu orice manifestare a PADs, evaluarea 
clinică a simptomelor şi semnelor obiective pentru 
alta localizare şi/sau CAD este necesară şi, în caz 
de suspiciune clinică, pot fi  efectuate teste supli-
mentare.

 Screening-ul sistematic pentru MSAD asimptomati-
că nu este indicată pentru nicio prezentare a PADs, 
întrucât nu conduce in mod consistent la o modi-
fi care a strategiei terapeutice. Ar fi  interesant in 
unele cazuri pentru stratifi carea riscurilor (de ex: o 
terapie antiagreganta mai mult de 1 an la pacienţii 
care benefi ciază de stentare in ACS).

 În unele situaţii, identifi carea leziunilor asimptoma-
tice ar putea infl uenta managementul pacientului. 
Acesta este cazul pacienţilor supuşi CABG, unde 
măsurarea ABI-ul ar putea fi  luat în considerare, 
mai ales când se planuieste recoltarea venei safe-
ne şi screening carotidian ar trebui considerat la o 
subcategorie de pacienţi cu risc mare de CAD.

amploarea manifestarilor clinice, în principal de pre-
zenta defi citelor neurologice. Categoriile clinice sunt 
prezentate în Tabelul 8. 

În cazul prezentei defi citului neurologic, revascula-
rizarea de urgenta este obligatorie; explorările ima-
gistice nu trebuie să întârzie intervenţia. Acestea de-
pind de disponibilitatea lor imediată. DUS şi DSA sunt 
cele mai folosite în aceste situaţii.

Diferite modalitati de revascularizare pot fi  aplicate, 
incluzând tromboliza percutană pe cateter, extractia 
mecanica percutanată a trombului sau trombaspira-
tie (cu sau fără terapie trombolitică) şi trombectomie 
chirurgicală, bypass şi/sau reparare arterială. Strategia 
va depinde de prezenţa defi citului neurologic, durata 
ischemiei, localizarea ei, comorbidităţi, tipul conduc-
tului (artera sau graft), riscurile şi prognosticul legate 
de terapie. Datorită moribidităţii şi mortalităţii redu-
se, tratamentul endovascular este frecvent preferat, 
mai ales la pacienţii care au comorbidităţi severe. 
Extracţia trombului, trombaspiraţia şi trombectomia 
chirurgicală sunt indicate în caz de defi cit neurologic, 
in timp ce tromboliza intra-arterială prin cateter este 
mai potrivită în cazurile mai puţin severe, fără defi cit 
neurologic. Conceptul modern de a combina trombo-
liza intra-arterială cu extracţia cheagului pe cateter 
se asociază cu o rată de amputaţie <10% la 6 luni.246 
Tromboliza sistemică nu are niciun rol în tratamentul 
pacienţilor cu ischemie acută de membru.

Pe baza rezultatelor RCTs, se poate afi rma că nu 
există o superioritare evidentă a tratamentului trom-
bolitic vs. cel chirurgical în privinţa ratei mortalităţii la 
30 de zile sau a salvarii membrului ischemiat.333 Dupa 
indepartarea trombusului, leziunea arterială pre-exis-
tenta ar trebui tratată prin metode endovasculare 
sau prin tratament chirurgical clasic. Fasciotomia în 
4 compartimente la nivelul extremităţii inferioare 
ar trebui efectuată la pacienţii cu ischemie prelungi-
ta pentru prevenirea sindromului de compartiment 
post-reperfuzie. Managementul ischemiei acute de 
membru inferior este rezumat în Figura 7.

Recomandări pentru ischemia acută de membru inferior
Recomandări Clasaa Nivelb

În cazul defi citului neurologic, este indicată revascularizarea de urgenţă.246,331,c I C
În absenţa defi citului neurologic, revascularizarea este indicată în interval de câteva ore de la explorarea imagistică 
iniţială, în funcţie de caz.246,331 I C

Heparina şi analgezicele sunt indicate cât mai repede posibil.246,331 I C
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c În acest caz, explorările imagistice nu ar trebui să întârzie intervenţia.
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puţine date cu privire la tratamentul lor. Pentru ma-
nagementul acestor pacienţi, statusul clinic şi comor-
bidităţile ar trebui luate în considerare, pe lângă loca-
lizarea leziunilor. În general, strategia terapeutică ar 
trebui aleasă de la caz la caz de către o echipă multi-
disciplinară şi ar trebui centrată mai întai pe teritoriul 
vascular simptomatic.

11.1 Boala arterială cu localizări multiple: 
epidemiologie şi impactul prognostic
Printre cei 3.6 milioane de americani care s-au oferit 
voluntar pentru un screening ultrasonografi c sistema-
tic pentru LEAD, CAD, AAA, proportia subiectilor 
cu două sau mai multe localizări a crescut odată cu 
vârsta, de la 0,04% la 40-50 ani până la 3,6% la 81-90 
ani.334 Figura 8 sumarizează prevalenţa MSAD atunci 
când boala aterosclerotică este diagnosticată într-un 
teritoriu.

 La pacienţii cu stenoze carotidiene severe progra-
mati pt CABG, revascularizarea carotidiană pro-
fi lactica ar trebui luată în considerare la cazurile 
recent simptomatice şi poate fi  considerată la cei 
asimptomatici după o discuţie multidisciplinară. 

 La pacienţii la care se planuieşte revascularizarea 
carotidiană pentru stenoze asimptomatice, angio-
grafi a coronariană preoperatorie pentru diagnos-
ticul şi revascularizarea CAD ar putea fi  luate în 
considerare.

Boala arterială cu localizări multiple (MSAD) este 
defi nită ca prezenţa simultană a leziunilor ateroscle-
rotice cu semnifi catie clinică, în cel puţin 2 teritorii 
vasculare majore. Plăcile aterosclerotice subclinice 
depăşesc scopul acestul ghid. Deşi pacienţii cu MSAD 
sunt frecvent întâlniţi în practica clinică, sunt totuşi 

Figura 7. Managementul ischemiei acute de membru inferior. CTA=angiografi a prin tomografi e computerizată. DSA=angiografi e cu substracţie 
digitală; DUS=ultrasonografi a duplex arterială.
a Explorările imagistice nu trebuie să întârzie intervenţia;
b Evaluare etiologica specifi că este necesară (cardiac, aortică).

b

a
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buite unei boli a arterelor carotide. Stenoza carotidi-
ană pare a fi  mai degraba un marker al aterosclerozei 
aortice severe şi al riscului de accident vascular ce-
rebral, decât o cauză directă. Invers, antecedentele 
de accident vascular cerebral/TIA sunt un factor de 
risc semnifi cativ pentru accidental vascular cerebral 
post CABG.341,347-349 Nu există dovezi privind benefi -
ciile revascularizării profi lactice a stenozelor caroti-
diene asimptomatice la toti candidaţii pentru CABG 
cu scopul reducerii riscului perioperator de accident 
vascular cerebral. Decizia de endarterectomie sau 
stentare a arterelor carotide la aceşti pacienţi ar tre-
bui luata de o echipa multidisciplinară. Alegerea re-
vascularizării carotidiene profi lactice doar la pacienţii 
care au cel mai mare risc de accident vascular cerebral 
postoperator pare rezonabilă, cum ar fi  cei cu leziuni 
bilaterale severe sau antecedente de accident vascular 
cerebral/AIT.341,348-350

Momentul şi modalitarea revascularizării carotidi-
ene (CEA sau CAS) sunt controversate şi ar trebui 
individualizate în funcţie de prezentarea clinică, gradul 
de urgenta şi severitatea afectării carotidiene şi coro-
nariene. Tabelul 12 Web detaliază rezultatele meta-
analizelor ce evaluează evoluţia în funcţie de scenarii 
diferite. Niciun tratatament anume nu este mai sigur 
în mod evident. Un RCT recent nu a raportat rate 
mai mici de accident vascular cerebral pentru chirur-
gia off-pump vs. on-pump.351

Strategiile de CEA în două etape comportă risc mai 
mare de MI periprocedural dacă artera carotidă este 
revascularizată prima şi o tendinţă către creşterea 
riscului cerebral în cazul în care CABG este efecutat 
prima. Într-un RCT recent la pacienţii cu stenoza ca-
rotidiană unilaterala asimptomatică, CABG urmat de 
CEA a fost cea mai nefavorabilă strategie, cu rata mai 
mare de accident vascular cerebral sau deces la 90 
de zile fata de CABG precedată sau în acelaşi timp cu 
CEA. (8,8% vs. 1,0%; P=0,02).352

Riscul mai mare de embolizare cerebrală de la ni-
velul placilor din arcul aortic ar putea explica de ce 
CAS nu este asociată cu risc procedural mai mic. 
Atunci când CAS este realizată înaintea CABG electi-
ve, necesitatea dublei antiagregări plachetare întârzie 
de obicei intervenţia cardiacă pentru cel puţin 4 săp-
tămâni, expunând pacientul la risc de MI între CAS 
şi CABG (0-1,9%).353,354 Unii autori au efectuat CAS 
imediat anterior CABG şi au raportat rate mai mici 
de deces/accident vascular cerebral.355 Dintre 132 de 
pacienţi cu CAS şi chirurgie cardiacă în aceeaşi zi, rata 
accidentului vascular cerebral intraspitalicesc a fost de 
0,75%, in timp ce o perioada de 5 şi 10 ani fără eveni-

Deşi câteva studii au demonstrat că pacienţii cu 
MSAD au o evoluţie clinică nefavorabilă în compara-
ţie cu cei care au un singur teritoriu vascular afectat, 
singurul RCT care evaluează impactul screeningului 
sistematic pentru MSAD asupra prognosticului la pa-
cienţii cu risc crescut pentru CAD (trivasculari şi/sau 
cu ACS la varsta >75 ani), nu a reuşit să dovedească 
benefi cii semnifi cative.344  Studiul Aggressive detection 
and Management of the Extension of atherothrombosis in 
high Risk coronary patients In comparison with standard 
of Care for coronary Atherosclerosis (AMERICA) a ran-
domizat 521 de pacienţi fi e pe o strategie proactivă 
(total-body DUS şi măsurare ABI asociate cu terapie 
medicamentoasă intensivă) fi e pe o strategie conven-
ţională (fără screening pentru MSAD asimptomatic şi 
terapie medicală standard); după 2 ani de urmarire, 
obiectivul combinat primar, incluzând decesul, orice 
eveniment ischemic implicând respitalizare sau orice 
dovadă a insufi cienţei de organ, s-a regăsit la 47,4% şi 
respectiv 46,9% din pacienţi (P >0,2).344 Aşadar, bene-
fi ciul clinic al screeningului sistematic pentru MSAD 
asimptomatic la pacienţii cu boală aterosclerotică cu-
noscută este discutabil.

11.2 Screeningul şi managementul bolii 
arteriale cu localizări multiple

11.2.1 Boala arterială periferică la pacienţii cu 
boală arterială coronariană

11.2.1.1 Boala arterelor carotide la pacienţii programaţi 
pentru bypass coronarian
Table 11 Web detaliază epidemiologia CAD şi inci-

denta accidentului vascular la pacienţii supuşi CABG 
izolata (fără CEA în acelaşi timp operator/stadializa-
ta).341 Într-un alt studiu, stenoza carotidiană de 50-
99% unilaterală a fost diagnosticată la 11% din pacienţi, 
bilaterală în 5,6% din cazuri şi ocluzie unilaterală în 
1,3%.345

Accidentul vascular cerebral ischemic după CABG 
este plurifactorial, incluzând embolismul de la nivel 
aortic în timpul manipulării, canulării/decanulării şi 
anastomoza graftului în aorta ascendentă; agregabi-
litatea trombocitelor în timpul bypass-ului cardiopul-
monar şi statusul hipercoagulant; embolizare caroti-
diană; fi brilatia atrială postoperatorie şi instabilitatea 
hemodinamica, mai ales la pacienţii cu rezervă vascu-
lară cerebrală diminuată.346

Impactul stenozei carotidiene asimptomatice asu-
pra riscului de accident vascular cerebral după CABG 
este mic, cu excepţia stenozelor bilaterale sau oclu-
ziei unilaterale. Într-o analiză sistematică, 86% din 
accidentele vasculare postoperatorii nu au fost atri-
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enţilor care vor dezvolta accident vascular cerebral 
perioperator, fără vreo dovadă clară a benefi ciului re-
vascularizării carotidiene profi lactice. DUS carotidian 
este indicată la pacienţii cu accident vascular cerebral/
TIA recente (<6 luni). Nicio explorare imagistică ca-
rotidiană nu este indicată atunci când CABG este ur-
gent, cu excepţia simptomelor neurologice apărute în 
ultimele 6 luni.

11.2.1.2 Stenoza de arteră carotidă la alţi pacienţi 
cu boală coronariană (care nu sunt candidaţi pentru 
bypass coronarian)
Datele disponibile despre prevalenţa stenozelor ca-

rotidiene la aceşti pacienţi şi lipsa dovezilor oricaror 
benefi cii asupra evoluţiei lor duc la concluzia ca scree-
ningul arterelor carotide nu este indicat la pacienţii cu 
CAD, alţii decât cei care sunt candidaţi pentru CABG. 
Pentru mai multe detalii, vezi addenda 11.2.1.2 Web.

11.2.1.3. Boala arterelor renale la pacienţii care se pre-
zinta cu boala coronariană
In absenţa oricărei dovezi a benefi ciilor, nu se re-

comandă screeningul sistematic pentru RAS la paci-
enţii cu CAD. Pentru mai multe detalii, vezi adden-
da 11.2.1.3 Web. Ca şi pentru alţi pacienţi, indicaţiile 
pentru explorarile imagistice ale arterelor renale sunt 
prezentate în Tabelul 5.

11.2.1.4. Boala arterială a membrelor inferioare la paci-
enţii cu boală coronariană
LEAD coexistă frecvent cu CAD (Figura 8). Este 

frecvent asimptomatică sau mascată de angină şi/sau 

mente neurologice au fost la 95%, respectiv 85% din 
cazuri.356 Într-o analiză unicentrică prospectivă a 350 
de pacienţi supuşi revascularizării carotidiene în inter-
val de 90 de zile înaintea intervenţiei cardiace, CAS 
plus chirurgie cardiacă pe etape şi combinarea CEA 
plus chirurgie cardiacă au avut rezultate similare pe 
termen scurt (deces/accident vascular cerebral/MI), in 
timp ce CEA plus chirurgie cardiacă pe etape au pre-
zentat cel mai mare risc, mai ales prin MI aparut între 
intervenţii. La mai mult de 1 an, pacienţii cu CEA pe 
etape sau combinată cu chirurgia cardiacă au avut un 
risc de 3 ori mai mare de evenimente cardiovasculare 
majore fata de cei care au benefi ciat de CAS şi chi-
rurgie cardiacă pe etape.357 Totuşi, CAS plus chirurgia 
cardiacă pe etape presupun risc mai mare de sânge-
rare in timpul CABG (dacă se realizaza in perioada 
dublei antiagregari).

Două studii sugerează că limitarea DUS la pacienţii 
cu cel puţin un factor de risc (varsta >70 ani, istoric 
de boala cerebrovasculară, prezenta unui sufl u caro-
tidian, boala coronariană multivasculară sau LEAD) 
identifi ca toti pacienţii cu stenoza carotidiană >70%, 
reducand numarul total de investigaţii cu 40%.338,358 
Totuşi, un studiu comparând pacienţii care efectuează 
screeningul arterelor carotide preoperator cu cei fără 
screening, nu a raportat diferenţe privind mortalita-
tea şi accidentului vascular cerebral perioperator.345 
Doar 12% din cei cu stenoze carotidiene severe au 
fost supuşi CEA şi CABG concomitente. Astfel, DUS 
carotidian de rutină identifi că doar minoritatea paci-

Figura 8. Incidenţa raportată a aterosclerozei cu alte localizări la pacientii cu o anumită boală arterială specifi că.51,335-343 Grafi cul exprimă rata bolii 
arteriale coexistente la pacienţii care au o afectare arterială într-un teritoriu (de ex, la pacienţii cu CAD, 5-9% din cazuri au şi o stenoză carotidiană 
semnifi cativă >70%). ABI=index gleznă-braţ; CAD=boala arterială coronariană; LEAD=boala arterială a membrelor inferioare; RAS=stenoza artrerei 
renale.
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radială. Dacă este necesar abordul femural, ar trebui 
evaluate preintervenţional arterele iliace comune şi 
femurale, pentru a minimaliza riscul de ischemie/em-
bolie şi pentru a identifi ca cea mai bună localizare a 
punctiei arteriale, complicaţiile locului de acces fi ind 
mai frecvente la aceşti pacienţi, mai ales când sunt fo-
losite dispozitive de închidere.371 La pacienţii progra-
mati pentru CABG cu LEAD avansată, GSV ar trebui 
salvata atunci când este posibil; succesul ulterior al re-
vascularizării arteriale periferice depinde semnifi cativ 
de disponibilitatea segmentelor venoase autologe su-
fi ciente.372 De asemenea, recoltarea venei safene poa-
te fi  asociată cu vindecarea tardivă a plăgii la pacienţii 
cu LEAD severă. Aceasta justifi că screeningul pentru 
LEAD înainte de utilizarea venei safene ca graft pen-
tru bypass, cel puţin prin examinare clinică şi/sau ABI. 
Bypassul cardiopulmonar din timpul CABG cauzea-
za o scăderea a presiunii arteriale medii şi pierderea 
fl uxului pulsatil, crescand riscul de agravare a CLTI. 
Atunci când CABG off-pump nu este fezabilă, men-
tinerea unei presiuni medii adecvate şi monitorizarea 
saturatiei periferice a oxigenului la pacienţii cu CLTI 
este recomandată cu fermitate în timpul CPB. Post-
operator este necesară monitorizarea clinică active 
pentru a diagnostica la timp sindromul de comparti-
ment posibil declansat de injuria de ischemie-reper-
fuzie din timpul CABG. Coexistenţa LEAD, chiar şi 
asimptomatică, poate afecta recuperarea cardiacă.373

Screening-ul pentru LEAD prin intermediul ABI 
poate reprezenta o metodă non-invazivă şi necosti-
sitoare pentru stratifi carea prognosticului pacienţilor. 
Totuşi, studiul AMERICA nu a demonstrat benefi ciul 
unei strategii proactive pentru screening-ul MSAD 
la pacienţi.344 Totuşi, trialul a fost mic, cu unele limi-
tări. Nu exclude un rol al screeningului pentru LEAD 
asimptomatică la pacienţii cu CAD pentru stratifi ca-
rea prognosticului. Important de subliniat că, la paci-
enţii cu CAD severă, prezenţa LEAD simptomatică 
sau asimptomatică este asociată cu o probabilitate 
mare (aproape 20%) de stenoze carotidiene.374

dispnee, care limitează efortul. LEAD (ABI < 0,9) este 
prezenta in 13-16% din pacienţii cu CAD la angiogra-
fi a coronariana361,362. Stenoza de trunchi coronarian 
stang şi CAD multivasculară sunt factori predictori in-
dependenţi. Pacienţii cu LEAD prezinta ateroscleroza 
coronariană mai extensiva, calcifi cată şi progresivă.363

Coexistenta LEAD la pacienţii cu CAD a fost in 
mod constant asociată cu un prognostic mai prost, 
desi este neclar dacă LEAD este un marker sau o 
cauza a efectelor adverse cardiace.364,365 Urmărirea 
pe 3 ani a studiului PEGASUS a arătat ca pacienţii cu 
LEAD concomitentă au avut un risc ajustat de 2 ori 
mai mare de mortalitate de orice cauză, mortalitate 
CV, accident vascular cerebral sau MACE.81 În regis-
trele de ACS, ratele de mortalitate intraspitaliceas-
că, insufi cienţa cardiacă şi ischemie recurenta au fost 
semnifi cativ mai mari (până la de 5 ori) la subiecţii 
cu LEAD.340,343 Într-o analiză ce a cuprins 19867 paci-
enţi înrolati în RCTs ce vizau PCI, 8% au avut LEAD 
manifesta clinic, identifi cată ca factor independent de 
mortalitate la 30 de zile (HR 1,67), la 6 luni (HR 1,76) 
şi 1 an (HR 1,46).366 LEAD concomitentă (clinică sau 
subclinică) este de asemenea asociată cu prognostic 
mai prost la pacienţii ce benfi ciază de CABG.367,368

La pacienţii cu CAD care au şi LEAD concomiten-
tă, controlul strict al factorilor de risc este obliga-
toriu, deşi nu există recomandări specifi ce în acest 
sens, spre deosebire de cei cu CAD şi fără MSAD. 
Într-o analiză post-hoc a studiului CHARISMA, DAPT 
cu aspirină şi clopidogrel a fost asociată cu o scădere 
semnifi cativă a MI non-fatal în comparaţie cu aspirina 
singură65, cu pretul cresterii sângerarilor minore. Po-
tentialele benefi cii ale DAPT la aceşti pacienţi necesi-
tă confi rmare suplimentară.

La pacienţii cu LEAD care necesită revascularizare 
coronariană, tratamentul pentru CAD este de obi-
cei prioritar, cu excepţia cazurilor de CLTI. Alegerea 
între PCI sau CABG pentru tratametnul CAD la pa-
cienţii cu LEAD este un subiect controversat.369,370 
În caz de PCI, ar trebui preferat accesul prin artera 

Recomandări privind screeningul pentru boala arterelor carotide la pacienţii programati pentru bypass aorto-coro-
narian
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii care benefi ciază de CABG, DUS este recomandată la pacienţii cu istoric recent de accident vascular cere-
bral/TIA (<6 luni).345,358 I B

La pacienţii fără istoric recent de accident vascular cerebral/TIA (<6 luni), DUS poate fi  considerată în următoarele 
cazuri: varsta ≥70 de ani, boala coronariană multivasculară, LEAD concomitent sau sufl u carotidian.345,358 IIb B

Screeningul pentru stenoze carotidiene nu este indicat la pacienţii ce necesită CABG de urgenta, fără istoric recent de 
accident vascular cerebral/AIT.  

III C

CABG=revascularizare prin bypass aorto-coronarian; DUS=ultrasonografi a duplex arterială, LEAD=boala arterelor membrelor inferioare; TIA=accident ischemic tranzitor.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de referinţă.
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zile), fără evenimente neurologice şi fără complicaţii 
hemoragice la pacienţii cu DAPT. La 6 ani pacienţii 
randomizaţi către angiografi e coronariană sistemati-
că au avut o rată mai mică de MI (1,4% vs. 15,7%; P 
<0,01) şi supravieţuire îmbunătăţită (95% vs. 90%; P 
<0,01).383 Prin urmare, angiografi a coronariană de ru-
tină ar putea fi  luată în considerare la pacienţii care 
benefi ciază de CEA electivă.

11.2.2.2 Boala coronariană la pacienţii care benefi ci-
ază de intervenţie chirurgicală vasculară a membrelor 
inferioare
La pacienţii care benefi ciază de chirurgie pentru 

LEAD, probabilitatea existenţei concomitente a CAD 
semnifi cative la angiografi a coronariană este de » 50-
60%.384-386 Pentru managementul acestor pacienţi, 
interventiile chirugicale ale aortei sau cele vasculare 
majore sunt clasifi cate ca “risc înalt” din punct de ve-
dere al complicaţiilor cardiace, cu o rată a MACE pre-
conizată la 30 de zile (deces de cauza cardiacă şi MI) 
>5%.387 Managementul CAD la pacienţii care necesită 
chirurgie vasculară ar trebui să se bazeze pe indicaţiile 
ghidului ESC/ESA 2014 pentru chirurgia non-cardia-
că.387

11.2.2.3 Boala coronariană la pacienţii cu boala arteri-
ală a membrelor inferioare fără intervenţie chirurgicală 
vasculară
Cel puţin o treime din pacienţii cu LEAD au istoric 

şi/sau semne ECG de CAD, în timp ce două treimi 
au un test de stres anormal şi până la 70% prezinta 
boala coronariană univasculara la angiografi a coro-
nariană.69,388 Prevalenţa CAD este de 2 ori până la 4 
ori mai mare la pacienţii cu LEAD vs. cei fără. În ca-

11.2.2. Boala coronariană la pacienţii cu boală 
arterială periferică

11.2.2.1. Boala coronariană la pacienţii cu stenoză de 
arteră carotidă
Într-un studiu incluzând 276 de pacienţi cu accident 

vascular cerebral/AIT non-cardioembolic, CTA coro-
narian a detectat stenoza coronariană (>50%) în 18% 
din cazuri.380 Prevalenţa a fost de 4 ori mai mare în 
cazul stenozei carotidiene >50%.380 Într-o evaluare 
prospectivă a 390  pacienţi care au benefi ciat de CAS 
electiv, angiografi a coronariană sistematică a evidenţi-
at o  stenoză de arteră coronariană ≥70% în 61% din 
cazuri.381

În cazul unei stenoze severe de arteră carotidă, 
asocierea CAD necesită prioritizarea revascularizării 
in funcţie de statusul clinic al pacientului şi severita-
tea bolii carotidiene şi coronariene. Revascularizarea 
carotidiană ar trebui efectuată prima numai în cazul 
simptomelor neurologice instabile; stenozele caroti-
diene asimptomatice ar trebui tratate, ori de câte ori 
este posibil, după revascularizarea CAD. 

Într-un RCT, 426 de pacienţi programaţi pentru 
CEA, fără istoric de CAD şi cu ECG (electrocardi-
ograma) şi ecografi e cardiacă normale au fost rando-
mizaţi fi e pentru angiografi e coronariană sistematică 
(cu revascularizare ulterioară) fi e fără angiografi e co-
ronariană.382

CAD semnifi cativă a fost evidenţiată (şi tratată) 
înainte de CEA la 39% din pacienţii randomizaţi pen-
tru angiografi e, fără niciun MI postoperator, vs. 2,9% 
în grupul fără angiografi e (P = 0,01). De mentionat ca 
PCI a întârziat CEA cu o medie de 4 zile (între 1-8 

Recomandări pentru managementul stenozelor carotidiene la pacienţii cu bypass aorto-coronarian
Recomandări Clasaa Nivelb

Se recomandă că indicaţia (şi dacă este cazul, metoda şi momentul) pentru revascularizare carotidiană sa fi e individualiza-
ta după consultarea unei echipe multidisciplinare care să includă şi un neurolog.

I C

La pacienţii cu istoric recent (<6 luni) de TIA/ accident vascular cerebral care sunt programaţi pentru CABG:
Revascularizarea carotidiană ar trebui luată în considerare la pacienţii cu stenoza corotidiana de 50-99%.359,360

Revascularizarea carotidiană prin CEA ar trebui luată în considerare de primă intenţie la pacienţii cu stenoze carotidiene 
de 50-99%359,360

IIa B

Revascularizarea carotidiană nu este recomandată la pacienţi cu stenoze <50%. III C
La pacienţii asimptomatici neurologic programaţi pentru CABG:
Revascularizarea carotidiană profi lactică de rutină la pacienţii cu o stenoză carotidiană de 70-99% nu este recomanda-
tă.350 III B

Revascularizarea carotidiană ar putea fi  luată în considerare la pacienţii cu stenoză carotidiană bilaterală de 70-99% sau 
stenoza de 70-99% + ocluzie controlaterală.350 IIb B

Revascularizarea carotidiană ar putea fi  luată în considerare la pacienţii cu stenoză carotidiană de 70-99% în prezenţa 
uneia sau mai multor caracteristici care pot fi  asociate cu un risc crescut de accident vascular cerebral ipsilateralc, cu 
scopul de a reduce riscul de accident vascular cerebral dincolo de perioada perioperatorie. 

IIb C

CABG=revascularizare prin bypass aorto-coronarian; CAS=stentarea artrei carotide; CEA=endarterectomie carotidiană.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Vezi Tabel 4.
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rabil.392 Pentru mai multe detalii vezi addenda 11.2.3.1 
Web.

11.2.3.2 Boala arterelor renale la pacienţii cu boala ar-
terială a membrelor inferioare
În timp ce RAS este frecvent descoperită întâmpla-

tor în timpul investigaţiilor imagistice pentru LEAD, 
aceasta necesită intervenţii specifi ce. Există încă pa-
reri controversate dacă RAD aterosclerotică ar fi  un 
marker de prognostic CV mai prost la pacienţii cu 
LEAD.335,393 Singurul raport care priveşte şi evoluţia 
membrelor inferioare nu a găsit nicio modifi care a 
prognosticului în cazul existenţei concomitente şi a 
RAS.335 Nu se poate recomandă screeningul sistema-
tic pentru RAS la pacienţii cu LEAD, întrucât valoarea 
terapeutică a stentării arterei renale este discutabilă 
(vezi Capitolul 9).

Pentru mai multe detalii vezi addenda 11.2.3.2 Web.

12. AFECŢIUNI CARDIACE ÎN BOALA 
ARTERIALĂ PERIFERICĂ
Mesaje cheie
 Afecţiunile cardiace altele decât CAD sunt frecven-

te la pacienţii cu PADs. Acesta este mai ales cazul 
insufi cienţei cardiace şi fi brilaţiei atriale la pacienţii 
cu LEAD.

 La pacienţii cu PADs simptomatică, screening-ul 
pentru insufi cienţa cardiacă ar trebui luat în consi-
derare.

 La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă, screening-ul 
pentru LEAD poate fi  considerat. Evaluarea vascu-
lară completă este indicată la pacienţii programati 
pentru transplant cardiac sau pentru dispozitive de 
asistare cardiacă.

 La pacienţii cu PADs stabile care au AF, anticoagu-
larea este prioritară şi sufi cientă în cele mai multe 
cazuri. În cazul unei revascularizari endovasculare 

drul registrului Coronary CT Angiography Evaluation for 
Clinical Outcomes: An International Multicenter registry 
(CONFIRM), printre cei 7590 de pacienţi cu LEAD 
fără istoric sau simptome de boală cardiacă, preva-
lenţa CAD obstructive la CTA coronarian a fost de 
25%.389 În registrul REACH, 57% din participanţii cu 
LEAD sufereau de asemenea şi de CAD.390 Severita-
tea LEAD este legată de prevalenţa asocierii CAD; 
până la 90% din pacienţii cu CLTI au de asemenea şi 
CAD.

Nu există dovezi că prezenţa CAD infl uenţează în 
mod direct evoluţia din punct de vedere al complicaţi-
ilor membrului inferior la pacienţii cu LEAD; totuşi, în 
registrul CONFIRM, CAD obstructivă a fost asociată 
cu o rată de mortalitate anuală de 1,6% vs 0,7% în 
absenţa CAD severe.389

Prezenta CAD la pacienţii cu LEAD poate necesită 
revascularizare coronariană, depinzând de severitatea 
şi urgenta simptomelor LEAD. Modifi carea factorilor 
de risc şi tratamentul medicamentos pentru CAD se 
aplica şi pentru LEAD.391 Screening-ul pentru CAD 
la pacienţii cu LEAD poate fi  util pentru stratifi carea 
riscului, întrucât morbiditatea şi mortalitatea sunt în 
principal cardiace. Screeningul non-invaziv poate fi  
efectuat prin teste de stres sau CTA coronarian, dar 
nu există dovada ameliorarii prognosticului pacienţi-
lor cu LEAD care benefi ciază de screening sistematic 
pentru CAD.

11.2.3 Alte localizări periferice la pacienţii cu 
boala arterială periferică

11.2.3.1 Stenoza de arteră carotidă la pacienţii cu boa-
la arterială a membrelor inferioare
Stenoza carotidiană este frecventă la pacienţii cu 

LEAD (Figura 8), dar nu există dovezi că prezenţa 
CAS ar infl uenţa evoluţia membrelor inferioare. Pre-
zenta CAD este un marker de prognostic CV nefavo-

Recomandări pentru screeningul şi mangementul prezenţei concomitente a bolii arteriale a membrelor inferioare şi 
a bolii coronariene

Clasaa Nivelb

La pacienţii cu LEAD, accesul arterial radial este recomandat ca prima opţiune pentru angiografi e/intervenţie coronaria-
nă.365 I C

La pacienţii cu LEAD care benefi ciază de CABG, crutarea venei safene mari autologe pentru utilizarea potenţială în viitor 
pentru operaţia de revascularizare chirurgicală periferică ar trebui considerată. 

IIa C

La pacienţii care benefi ciază de CABG şi care necesită recoltarea venei safene, screeningul pentru LEAD ar trebui consi-
derat.

IIa C

La pacienţii cu CAD, screeningul pentru LEAD  prin măsurarea ABI poate fi  considerat pentru stratifi carea 
riscului340,343,344,366-368,375-379 IIb B

ABI=indice gleznă-braţ; CABG=revascularizare prin bypass aorto-coronarian, CAD=boală arterială coronariană, LEAD=boala arterială a memebrelor inferioare 
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
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factorii comuni care duc la dezvoltarea insufi cienţei 
cardiace la pacienţii cu PADs.394 Date despre coexis-
tenta celor două afecţiuni sunt în general limitate la 
subiecţii cu insufi cienţă cardiacă şi LEAD.

LEAD este asociată cu un risc crescut de insufi cien-
ţa cardiacă diagnosticată întâmplator. Este adesea aso-
ciată cu ateroscleroza evidenta implicând CAD, care 
la rândul ei poate conduce la insufi cienţă cardiacă.53 
De asemenea, rigiditatea aortică crescută determină 
creşterea postsarcinii ventricului stâng (LV), iar presi-
unea pulsului ridicată compromite fl uxul coronarian, 
având ca rezultat apariţia hipertensiunii, hipertrofi ei 
LV, disfuncţiei diastolice şi în cele din urmă a insufi ci-
enţei cardiace.395,396 Important de menţionat, implica-
rea sistemului muscular şi decondiţionarea în LEAD 
pot afecta severitatea insufi cienţei cardiace.397,398 Pe 
de altă parte, limitarea funcţională cauzată de insufi -
cienţa cardiacă predispune la mascarea simptomelor 
LEAD, determinând subestimarea numărului de paci-
enţi cu ambele patologii.

12.2.1 Epidemiologie
Disfuncţia LV şi insufi cienţa cardiacă sunt mai frec-

vente la pacienţii cu PADs. Dovada este prezenţa mai 
ales la pacienţii cu LEAD. Vezi addenda 12.2.1 Web.

recente, terapia combinată pentru o anumită pe-
rioadă (anticoagulant + antiagregante plachetare) 
trebuie luată în considerare, în funcţie de riscuri-
le de sângerare şi de tromboza. Perioada terapiei 
com binate trebuie să fi e cât mai scurtă cu putinţă.

 La pacienţii care au benefi ciat de implantare trans-
cateter a valvei aortice sau alte intervenţii structu-
rale, screening-ul pentru LEAD şi UEAD este indi-
cat.

12.1. Introducere
Bolile cardiace sunt frecvente la pacienţii cu PADs. 
Prezenţa simultană a PADs şi CAD este descrisă în 
capitolul 11.

Aici ne adresăm celor mai importante probleme 
legate de pacienţii cu PADs şi insufi cienţă cardiacă, 
AF şi boala valvulară cardiacă (VHD) concomitente. 
Aceasta asociere presupune implicaţii prognostice şi 
terapeutice importante şi necesită adeseori o aborda-
re multidisciplinară. 

12.2 Insufi cienţa cardiacă şi boala arterială 
periferică
Există mai multe conexiuni între LEAD şi insufi cienţa 
cardiacă (Figura 3 Web). Împreună cu diabetul, fuma-
tul şi alţi factori de risc, infl amaţia poate fi  unul din 

Recomandare pentru screeningul bolii coronariene la pacienţii cu boala carotidiană
Clasaa Nivelb

La pacienţii care benefi ciază de CEA electivă, screeningul preoperator pentru CAD, incluzând angiografi a coronariană, 
ar putea fi  luat în considerare.382,383 IIb B

CAD=boala arterială coronariană; CEA=endarterectomie coronariană.
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.

Tabelul 9. Indicaţiile pentru screeningul bolilor aterosclerotice asociate în teritorii vasculare suplimentare
Boala screenata

Boala principală
CAD LEAD Carotidiană Renală

CAD

Programare pentru CABG IIaa

IIbc

Ib

U

Fără programare pentru CABG IIb NR U
LEAD
Programare pentru CABG Id NR U
Fără programare pentru CABG NR NR U
Stenoza carotidiană
Programare pentru CEA/CAS IIb NR U
Fără programare pentru CEA/CAS NR NR U
CABG=revascularizare prin bypass aorto-coronarian, CAD=boala arterială coronariană, CAS=stentarea arterei carotide; CEA=endarterectomie carotidiană; CKD=boala renală cronica; 
LEAD=boala arterială a membrelor inferioare; ECG=electrocardiograma; NR=fără recomandari (fără dovezi sufi ciente pentru a sprijini un screening sistematic); TIA=accident ischemic tranzi-
tor; U=incert.
a Mai ales când recoltarea venoasa este planifi cată pentru bypass.
b La pacienţii cu boala cerebrovasculară simptomatică.
c La pacienţii cu boala carotidiană asimptomatică şi: vârsta ≥70 de ani; CAD multivasculară; asociere de LEAD sau sufl u carotidian.
d Screening-ul prin ECG este recomandat la toti pacienţii şi prin metode imagistice de stres la pacienţii cu capacitate funcţională scăzută şi cu mai mult de două din următoarele: istoric de CAD, 
insufi cienţa cardiacă, accident vascular cebral sau TIA, CKD, diabet zaharat insulinonecesitant.
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12.3 Boala arterială periferică şi fi brilaţia 
atrială

12.3.1 Consideratii generale
Inaintarea in varsta este un factor de risc major 

pentru AF406 şi PADs, aşadar este de aşteptat că 
aceste două afecţiuni să coexiste. Într-o analiză din 
Cardiovascular Health Study, LEAD a fost asociată cu un 
risc mai mare de AF (HR 1,52, P <0,01).407

În ciuda unei variabilităţi considerabile a BP datora-
ta variabilităţii de la o bătaie la alta a volumului bataie, 
ABI pare să fi e o metodă de öncredere pentru detec-
tarea LEAD nediagnosticate la pacienţii cu AF.408 La 
pacienţii cu AF sub tratament anticoagulant, un ABI 
anormal a fost un predictor independent pentru mor-
talitatea de orice cauza şi pentu complicatiile hemo-
ragice majore.409

În rândul a 41882 de pacienţi spitalizaţi pentru 
LEAD, prevalenţa AF a fost de 13%.406 Pacienţii cu AF 
tind să fi e mai în vârstă, cel mai adesea hipertensivi, 
femei, cu diabet, CKD, CAD şi/sau insufi cienţa cardi-
acă faţă de pacienţii în ritm sinusal. LEAD a fost per 
total mai severă la pacienţii cu AF, conform evaluarii 
folosind clasifi carea Rutherford. Complicaţiile intras-
pitalicesti, incluzând insufi cienţa renală, MI, acciden-
tul vascular cerebral, infecţiile şi decesul au fost mai 
frecvente la pacienţii cu AF. În alte studii, AF asociată 
cu LEAD a fost un predictor independent pentru ac-
cident vascular cerebral, amputaţie şi deces.410,411 În 
registrul REACH, AF a fost prezentă la 10% din pa-
cienţii cu LEAD.84 Comparativ cu pacienţii fără AF, 
mortalitatea cardiacă şi de orice cauză la doi ani a fost 
mai mare, 7,7% şi respectiv 5,6% vs. 2,5% şi respectiv 
1,6% (P <0,001 pentru amândouă). Pacienţii cu AF au 
avut de asemenea o incidenţă mai mare a insufi cienţei 
cardiace, angina instabilă şi sângerare severă.

12.3.2. Tratamentul antitrombotic la pacienţii 
cu fi brilaţie atrială
Cu excepţia unei stentări recente, pacienţii cu 

PADs şi AF ar trebui să fi e în cea mai mare parte nu-
mai pe OACs. Vezi secţiunea 5.3.

12.4 Boala arterială periferică şi valvulopatiile
PADs sunt des întâlnite printre pacienţii cu VHD, mai 
ales în rândul vârstnicilor cu stenoză aortică simpto-
matică. Prezenta LEAD este inclusă în scorurile de 
prognostic după chirurgie cardiacă.412 Printre pacienţii 
cu stenoza aortica simptomatică care nu sunt eligibili 
pentru înlocuire chirurgicală a valvei aortice, preva-
lenţa LEAD ajunge până la 40%.413-415 Adesea coexistă 
cu alte manifestări de ateroscleroză sistemică, inclu-

12.2.2 Insufi cienţa cardiacă la pacienţii cu 
boala arterială periferică
În ciuda prevalenţei şi incidenţei crescute a insufi -

cienţei cardiace la pacienţii cu PADs, datele privind 
evoluţia acestui grup de pacienţi sunt foarte limitate. 
Totuşi, cel mai probabil, această combinaţie este aso-
ciată cu morbiditate şi mortalitate CV crescute. Eva-
luarea funcţiei LV în PADs poate fi  valoroasă în stra-
tifi carea mai bună a riscului pentru evenimente CV 
viitoare şi pentru un management comprehesiv al bolii 
CV.399 Acest lucru este important în mod particular 
atunci când este planifi cată o intervenţie chirugicală 
vasculară cu risc intermediar sau înalt.387 Evaluarea 
initiala ar trebui să includă istoricul medical, examenul 
fi zic şi ECG-ul de repaus. În cazul oricaror modifi cari 
sugestive de insufi cienţa cardiacă, ar trebui efectuată 
ecografi e cardiacă transtoracică (TTE) sau dozarea 
peptidelor natriuretice.400 Peptidele natriuretice sunt 
utile mai ales în cazul pacienţilor cu fereastra ecogra-
fi ca difi cilă şi la cei cu disfunctie diastolica.401 La paci-
enţii cu LEAD, insufi cienţa cardiacă se poate asocia 
cu reducerea patentei după terapia endovasculară.402  
TTE şi peptidele natriuretice pot fi  de asemenea utile 
şi la pacienţii care au claudicaţie, chiar dacă nu este 
plănuită o procedura de revascularizare.

12.2.3 Boala arterială periferică la pacienţii 
cu insufi cienţă cardiacă
Studii observaţionale şi meta-analize au avut re-

zultate concordante şi au arătat ca prezenţa LEAD 
la pacienţii cu insufi cienţa cardiacă este un predictor 
independent pentru spitalizare şi mortalitate.376-379,403 
În studiul Heart Failure: A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise Training (HF-ACTION), LEAD a 
fost raportată la ~7% din pacienţii cu insufi cienţă car-
diacă şi fracţie de ejecţie LV <35% şi a fost asociată 
cu un risc crescut al spitalizării şi mortalităţii de orice 
cauza (HR 1.31, P = 0,011).376 Alte studii au raportat 
un risc crescut insufi cienţă cardiacă progresivă (HR 
1,35, P = 0,03), mortalitate de orice cauză (HR 1,36, P 
< 0,001)404 şi mortalitate CV (HR 1,31, P = 0,02).405 În 
rândul pacienţilor spitalizaţi cu insufi cienţă cardiacă, 
prevalenţa LEAD subclinică (ABI ≤0,90) şi simptoma-
tică a fost de 19% şi respectiv 7%, fi ind asociată cu 
creşterea riscului de  mortalitate cardiacă şi de orice 
cauza.378 Prin urmare, la pacienţii cu insufi cienţa car-
diacă, screening-ul pentru PADs poate fi  luat în con-
siderare.

În cele din urmă, edemul pulmonar fulgerător poate 
fi  cauzat de RAS severă (vezi sectiunea 9.2). De aceea, 
la pacienţii cu aceasta conditie, poate fi  considerată 
testarea pentru RAS.
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teme de asistare ventriculară stanga, la care ghidurile 
sunt de obicei mai mari, conducand la o mortalitate 
la 30 de zile mai mare la pacienţii cu LEAD.421 Riscul 
suplimentar al LEAD subiacente nu este clar stabi-
lit în acest context particular şi necesită investigaţii 
suplimentare. Aceşti pacienţi necesită adesea revas-
cularizarea membrului inferior şi închidere vasculară 
chirurgicală când sunt deconectati de la dispozitivele 
de asistenţă ventriculară stângă. 

13. LACUNE ÎN DOVEZI
Schimbările rapide ale tehnicilor terapeutice dau nas-
tere la situaţia în care practica clinică tinde să urme-
ze dezvoltările tehnice, fără dovezi din RCTs. În plus, 
RCTs au deseori rezultate contradictorii din cauza 
evolutiei tehnice. Mai mult, PADs pot avea mai mul-
te localizări, furnizând mai multe scenarii clinice de 
investigat. Toate acestea contribuie la un spectru va-
riabil de lacune în dovezi, din care cele mai relevante 
sunt listate în Tabelul 10. 

14. MESAJE DIN GHID DESPRE CE 
TREBUIE ŞI CE NU TREBUIE FĂCUT

15. ADDENDA WEB ŞI DOCUMENTELE 
SUPLIMENTARE
Toate fi gurile Web şi tabelele Web sunt disponibile pe 
varianta online a European Heart Journal şi de aseme-
nea pe site-ul ESC: https://www.escardio.org/Guide-
lines/Clinical-Practice-Guidelines/Peripheral-Artery-
Diseases-Diagnosis-and-Treatment-of

zând CAD şi bolile cerebrovasculare. Aceasta are un 
impact asupra imanagementului pacientului cu privire 
la momentul revascularizării coronariene, dacă este 
necesară366 şi în ceea ce priveşte accesul vascular pen-
tru implantarea transcateter a unei proteze valvulare 
aortice (TAVI).416 Imagistica CT sistematică a aortei, 
incluzând toate arterele mari periferice, a devenit 
strategia standard la pacienţii eligibili pentru TAVI.

12.5 Boala arterială periferică şi căile de acces 
vascular pentru interventiile cardiace
Evaluarea pacientului pentru prezenţa LEAD şi UEAD 
este crucială pentru alegerea locului de acces vascu-
lar la pacienţii eligibili pentru TAVI, iar diagnosticul 
lor are un impact semnifi cativ asupra evoluţiei clini-
ce după TAVI, din cauza riscului crescut de complica-
ţii peri- şi post-procedurale.417,418 Prezenţa LEAD sau 
UEAD este un predictor independent de mortalitate 
după TAVI atât cu acces percutan, cât şi vascular chi-
rurgical, independent de apariţia complicaţiilor vascu-
lare.417,419 Utilizarea unor dispozitive mai mici pentru 
TAVI şi a locurilor de acces alternative, cum ar fi  acces 
direct aortic, carotidian sau subclavicular, ar putea re-
duce rata complicaţiilor vasculare.

Ischemia acută de membru inferior este o compli-
caţie secundară insertiei balonului intraaortic de con-
trapulsatie, în situaţia unui şoc cardiogen sau pentru 
profi laxia sindromului de debit cardiac scăzut. LEAD 
este un factor de risc major pentru aceasta compli-
catie, iar stentarea în prealabil a arterei iliace cu aju-
torul unui dispozitiv neacoperit ar putea evita aceste 
complicaţii.420 Aceste complicaţii sunt de asemenea 
obişnuite şi în cazul pacienţilor care benefi ciază de sis-

Recomandări pentru managementul afectionilor cardiace asociate bolii arteriale periferice
Recomandări Clasaa Nivelb

PADs şi insufi cienţa cardiacă
Evaluarea vasculară completa este indicată la toti pacienţii considerati pentru transplant cardiac sau implantare de dispo-
zitive de asistare ventriculară. 

I C

La pacienţii cu PADs simptomatice, screening-ul pentru insufi cienţa cardiacă prin evaluare TTE şi/sau peptide natriuretice 
ar trebui luat in considerare. 

IIa C

Screeningul pentru LEAD ar poate fi  considerat la pacienţii cu insufi cienţa cardiacă. IIb C
Testarea pentru boala arterială renală poate fi  considerată în caz de edem pulmonar fulgerător. IIb C
PADs şi fi brilaţia atrialăc

La pacienţii cu LEAD şi fi brilaţie atrială, anticoagularea orală:83 
 este recomandată la un scor CHA2DS2-VASc ≥2
 ar trebui considerată la toţi ceilalţi pacienţi.

I A

IIa B

PADs şi valvulopatiile
Screening-ul pentru LEAD şi UEAD este indicat la pacienţii care benefi ciază de TAVI sau alte intervenţii structurale care 
necesită un abord arterial.

I C

CHA2DS2-VASc=Insufi cienţa cardiacă congestivă, hipertensiune, vârsta ≥75 de ani (2 puncte), diabet zaharat, accident vascular cerebral sau TIA (2 puncte), boala vasculară, vârsta între 65-74 de 
ani, categoria de sex.
LEAD=boala arterială a membrelor inferioare, PADs=boli arteriale periferice; TAVI=implantare transcateter a unei proteze valvulare aortice; TTE=ecocardiografi e transtoracică; UEAD=boala 
arterială a membrelor superioare.
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Pentru mai multe detalii vezi Capitolul 5.
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Tabelul 10. Principalele lacune în dovezi în managementul pacienţilor cu boală arterială periferică
Epidemiologie
Datele privind epidemiologia PADs în Europa sunt puţine.
PADs la femei ridica importante provocari. Acest grup a fost în mod clasic subreprezentat în studiile de cercetare. Prin urmare, trebuie recunos-
cute provocarile legate de sex în privinta problemelor de diagnostic şi de management.
Boala arterelor carotide
Benefi ciul noilor antiagregante plachetare în managementul bolii arteriale carotidiene asimptomatice ar trebui evaluat prin RCTs.
Un scor multifactorial şi standardizat este necesar pentru stratifi carea riscului de accident vascular cerebral la pacienţii cu stenoza de artera 
carotidiană asimptomatică, pentru a determina subgrupul de pacienţi care ar putea benefi cia de pe urma revascularizării, în plus fata de cel mai bun 
tratament medical. 
Efi cienta dispozitivelor de protectie embolica in timpul CAS nu a fost studiata în RCTs gandite pentru a avea putere statisitica, iar dovezile existen-
te sunt contradictorii.
Durata optima a terapiei duale antiplachetare după CAS nu este bine stabilită.
Momentul oportun pentru revascularizare carotidiană în faza acută a accidentului vascular cerebral după tromboliza intracerebrala/trombectomie 
nu este încă defi nit şi ar trebui investigat.
Boala arterelor vertebrale
Nu există date care sa compare revascularizarea chirurgicală şi pe cea endovasculară la pacienţii simptomatici.
Boala arterială a membrelor superioare
Se cunosc foarte putine lucruri despre evoluţia naturală a bolii arteriale a membrelor superioare.
Nu există date privind benefi ciul pe termen lung al revascularizării (şi metoda optima) în ocluzia/stenoza simptomatică de artera subclavie.
Durata optima pentru DAPT după stentarea arterei subclavie e necunoscută.
Boala arterială mezenterică
Benefi ciile potentiale al revascularizării profi lactice pentru boala arterială mezenterica asimptomatică care implica mai multe vase necesită investi-
gaţii suplimentare.
In cazul bolii arteriale mezenterice simptomatice nu există date despre benefi ciul potenţial al stenturilor acoperite versus stenturi simple
Durata optima pentru DAPT în stantarea mezenterica e necunoscuta.
Boala arterelor renale
Rolul stentarii în boala arterială renală pentru pacienţii cu edem pulmonar fulgerator ramane sa fi e demonstrata de RCTs.
Tratamentul adecvat pentru restenoza intrastent de artera renală nu este încă defi nit. 
Stratifi carea riscului ar fi  necesară pentru pentru a clarifi ca dacă un subgrup de pacienţi cu RAS ar putea benefi cia în urma revascularizării renale. 
In caz de stentare renală, durata optimă pentru DAPT este necunoscută.
Boala arterială a membrelor inferioare
Rolul stenturilor şi al  baloanelor active farmacologic pentru intervenţiile la nivelul arterei femurale superfi ciale şi arterelor infra-popliteale rama-
ne de stabilit.
Tratamentul optim al stenozei de artera poplitee ramane de evaluat.
Studiile clinice privind stenturile autoexpandabile, stenturile şi baloanele active farmacologic pentru interventiile sub genunchi la pacienţii cu CLTI 
ar trebui sa includa supravietuirea fără amputaţie, vindecarea plagilor şi calitatea vieţii, pe lângă rezultatele standard privind patenta vasculară.
Durata optima a DAPT după stentare, precum şi potenţialul benefi ciu al utilizării ei pe termen lung la pacienţii cu CLTI, necesită investigaţii supli-
mentare.
Justifi carea utilizării conceptului de angiozom în alegerea modului de revascularizare la pacienţii cu CLTI ramane a fi  demonstrata. 
Este necesară dezvoltarea unor registre europene pentru pacienţii cu LEAD, cu scopul de a oferi date din lumea reala privind evoluţia clinică şi 
practica medicală.
Este necesară validarea unor sisteme de clasifi care îmbunătăţite pentru CLTI, care să încorporeze leziunea, ischemia şi infecţia piciorului asa cum 
este clasifi carea Wlfl .
Boala arterială cu localizări multiple
Sunt necesare cercetări suplimentare privind benefi ciul screening-ului altor localizări ale aterosclerozei (de ex. CAD) la pacienţii cu PADs raportat 
la evoluţia acestora. 
Alte patologii cardiace la pacienţii cu PADs
Impactul screening-ului pentru insufi cienţa cardiacă şi tratamentul şi impactul acestora asupra prognosticului pacienţilor cu PADs necesită investi-
gaţii suplimentare.
Strategia optimă de tratament antitrombotic la pacienţii cu fi brilaţie atrială şi PADs necesită RCTs speciale.
CAD=boala arterială coronariană; CAS=stentarea arterei carotide; DAPT=terapie antiplachetara duala; LEAD=boala arterială a membrelor inferioare; PADs=boli arteriale periferice; 
RAS=stenoza de artera renală; RCT=studiu clinic randomizat.
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Recomandări Clasaa Nivelb

Recomandări generale privind managementul pacienţilor cu PADs
În centrele de îngrijiri de sănătate este recomandat să se formeze o echipă vasculară multidisciplinară pentru a lua deci-
zii privind managementul pacienţilor cu PADs.

I C

Este recomandat sa se implementeze şi să fi e sprijinite iniţiativele pentru conştientizarea medicală şi publica a PADs, mai 
ales a bolilor cerebrovasculare şi ale membrelor inferioare.

I C

Recomandările la pacienţii cu PADs: cel mai bun tratament medical
Incetarea fumatului este recomandată tuturor pacienţilor cu PADs. I B
O dieta sanatoasa şi activitatea fi zică sunt recomandate tuturor pacienţilor cu PADs. I C
Statinele sunt recomandate tuturor pacienţilor cu PADs. I A
La pacienţii cu PADs este recomandată scăderea LDL-C <1,8 mmol/L (70 mg/dL) sau reducerea cu ≥50% dacă valoarea 
de baza este între 1,8-3,5 mmol/L (70-135 mg/dL)

I C

La pacienţii diabetici cu PADs este recomandat un control strict al glicemiei. I C
Terapia antiplachetara este recomandată pacienţilor cu PADs simptomatice. I Cc

La pacienţii cu PADs şi hipertensiune, se recomandă controlul tensiunii arteriale <140/90 mmHg. I A
Recomandări privind terapia antitrombotica la pacienţii cu PADs
La pacienţii cu stenoza carotidiană simptomatică, este recomandată SAPT pe termen lung. I A
Terapia antiagregantă plachetară duală cu aspirină şi clopidogrel este recomandată pentru cel puţin o lună după CAS. I B
SAPT pe termen lung este recomandată pacienţilor simptomatici. I A
SAPT pe termen lung este recomandată tuturor pacienţilor care au fost revascularizaţi. I C
SAPT este recomandată după chirurgia de bypass infra-inghinală. I A
Din lipsa de dovezi ale vreunui benefi ciu, terapia antiagreganta plachetară nu este recomandată de rutină pacienţilor cu 
LEAD asimptomatică izolată.d

III A

La pacienţii cu PADs şi AF, OAC este recomandat la CHA2DS2-VASC ≥2 I A
Recomandări pentru investigarea imagistică a arterelor carotide extracraniene
DUS (ca primă linie), CTA şi/sau MRA sunt recomandate pentru evaluarea extensiei şi severitatii a stenozelor carotidie-
ne extracraniene.

I B

Atunci când CAS este luată în considerare, se recomandă ca orice studiu DUS să fi e urmat de fi e de MRA sau CTA 
pentru a evalua arcul aortic, precum şi circulaţia extra- şi intracerebrală.

I B

Atunci când CEA este luată în considerare, se recomandă ca estimarea stenozei prin DUS să fi e coroborate cu datele 
obtinuate prin MRA sau CTA (sau prin studius DUS repetat, efectuat într-un laborator vascular cu experienţă).

I B

Recomandări privind revascularizarea la pacienţii cu boala carotidiană simptomaticăe

CEA este recomandată la pacienţii simptomatici cu stenoza carotidiană de 70-99%, dacă ratele de deces/accident vascu-
lar cerebral procedurale documentate sunt <6%.

I A

Atunci când decizia a fost luată, este recomandată efectuarea revascularizării stenozei simptomatice de arteră carotidă 
între 50-99% pe cât de repede posibil, de preferat în primele 14 zile de la debutul simptomelor. I A

Revascularizarea nu este recomandată la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă <50%. III A
Recomandări privind managementul stenozei de artera vertebrală
Revascularizarea stenozei de artera vertebrala asimptomatică nu este indicate, indiferent de gradul de severitate. III C
Recomandări privind managementul ischemiei acute mezenterice
La pacienţii cu suspiciune de ischemie acută mezenterica se recomandă efectuarea CTA în urgenţă. I C
Recomandări privind managementului ischemiei cronice mezenterice
La pacienţii cu suspiciune de CMI, DUS este recomandată ca primă linie de investigatie. I C
La pacienţii cu CMI multivasculară simptomatică, revascularizarea este recomandată. I C
La pacienţii cu CMI multivasculară simptomatică, nu se recomandă întârzierea revascularizării cu scopul de a ameliora 
statusul nutriţional.

III C

Recomandări privind strategiile de diagnostic pentru RAD
DUS (ca primă linie), CTAf şi MRAg sunt recomandate ca metode imagistice pentru stabiliarea diagnosticului RAD. I B
Scintigrafi a renală, măsurarea reninei plasmatice înainte şi după efectuarea probei de provocare cu ACEIs şi măsurarea 
nivelului reninei de la nivel venos nu sunt recomandate pentru screeningul RAD aterosclerotica.

III A

Recomandări privind strategiile terapeutice pentru RAD
ACEIs/ARBs sunt recomandate in tratamentul hipertensiunei arteriale asociate cu stenoza unilaterala de artera renală. I B
Blocantele canalelor de calciu, betablocantele şi diureticele sunt recomandate în tratamentul hipertensiunii asociate cu 
RAD.

I C

Revascularizarea de rutină nu este recomandată în stenoza de arteră renală secundară aterosclerozei. III A
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Recomandări pentru măsurarea ABI
Masurarea ABI este indicat ca test non-invaziv de primă linie pentru screening-ul şi diagnosticul LEAD. I C
În cazul unor artere necompresibile la nivelul gleznei sau dacă ABI >1,40, sunt indicate metode alternative, cum ar fi  
determinarea indicelui haluce-braţ, analiza Doppler a undei de puls sau înregistrarea volumului pulsului.

I C

Recomandări privind metodele imagistice la pacienţii cu LEAD
DUS este indicată ca metoda imagistică de prima-linie pentru confi rmarea leziunilor in LEAD. I C
DUS şi/ sau CTA şi/sau MRA sunt indicate pentru caracterizarea anatomică a leziunilor LEAD şi pentru ghidarea strate-
giei optime de revascularizare.

I C

Rezultatele testelor imagistice anatomice trebuie analizate întotdeauna împreună cu simptomele şi testele hemodinami-
ce, înainte de a se lua o decizie terapeutică.

I C

Recomandări privind managementul pacienţilor cu claudicaţie intermitentă
În plus, faţă de măsurile generale de prevenţie, statinele sunt indicate pentru a amelioras distanţa de mers. I A
La pacienţii cu claudicaţie intermitentă, se recomandă exerciţiu fi zic supervizat. I A
La pacienţii cu claudicaţie intermitentă, exercitiul fi zic nesupervizat se recomandă atunci când nu este fezabil sau nu se 
poate efectua exerciţiul fi zic supervizat.

I C

Recomandări privind revascularizarea leziunilor ocluzive aorto-iliaceh

Tratamentul endovascular ca strategie de primă linie se recomandă pentru leziunile ocluzive scurte (<5 cm). I C
Recomandarile privind revascularizarea leziunilor ocluzive femuro-poplitealeg
Tratamentul endovascular ca strategie de primă linie se recomandă pentru leziunile scurte (<25 cm). I C
La pacienţii care nu au risc mare chirurgical, bypass-ul chirurgical este indicat pentru leziunile lungi (≥25 cm) ale arterei 
femurale superfi ciale, atunci când este disponibilă o vena autologa şi speranţa de viaţă este >2 ani

I B

Vena safena autologa este de primă intenţie pentru bypassul femuro-popliteu. I A
Recomandări privind revascularizarea leziunilor ocluzive infra-popliteale
În caz de CLTI revascularizarea infrapopliteală este indicată pentru salvarea membrului. I C
Pentru revascularizarea arterelor infra-popliteale, bypass-ul cu vena safena mare este indicat. I A
Recomandări privind managementul CLTI
Recunoasterea precoce a pierderii/infectarii tesutului şi referirea către o echipa de chirurgie vasculară este obligatorie 
pentru a îmbunătăţi şansele de salvare a membrului.

I C

La pacienţii cu CLTI, este indicată evaluarea riscului pentru amputaţie. I C
La pacienţii cu CLTI şi diabet se recomandă controlul optim al glicemiei. I C
Pentru salvarea membrului inferior, revascularizarea este indicată oricând este posibilă. I B
La pacienţii cu CLTI, terapia cu celule stem/genică nu este indicată. III B
Recomandări privind managementul pacientului cu ischemie acută de membru inferior
În cazul defi citului neurologicl, este indicată revascularizarea de urgenţăi. I C
În absenţa defi citului neurologic, revascularizarea este indicată în interval de ore de la evaluarea imagistică iniţială, în 
funcţie de fi ecar caz. 

I C

Heparina şi analgezicele sunt indicate cât mai repede posibil. I C
Recomandări pentru screening-ul de boala carotidiană la pacienţii care benefi ciază de CABG
La pacienţii care benefi ciază de CABG, DUS este recomandată la pacienţii cu istoric recent de accident vascular cere-
bral/TIA (<6 luni). 

I B

Screeningul pentru stenoze carotidiene nu este indicat la pacienţii ce necesită CABG de urgenta, fără istoric recent de 
accident vascular cerebral/AIT.  

III C

Recomandări privind managementul stenozei carotidiene la pacienţii care benefi ciază de CABG
Se recomandă ca indicaţia (şi dacă este cazul, metoda şi momentul) pentru revascularizare carotidiană sa fi e individuali-
zata după consultarea unei echipe multidisciplinare care sa includa şi un neurolog.

I C

La pacienţii programati pentru CABG, cu istoric recent de TIA/accident vascular cerebral (sub 6 luni) nu se recomandă 
revascularizarea carotidiană la cei cu stenoza carotidiană <50%.

III C

La pacienţii asimptomatici din punct de vedere neurologic, programaţi pentru CABG, revascularizarea profi lactică de 
rutină la pacienţii cu stenoze carotidiene între 70-99% nu este recomandată.

III B

Recomandări privind screening-ul şi managementul CAD şi LEAD concomitente
La pacienţii cu LEAD, accesul radial este recomandat ca prima opţiune pentru angiografi e/intervenţie coronariană. I C
Recomandări privind managementul afecţiunilor cardiace asociate PADs
Evaluarea vasculară completa este indicată tuturor pacienţilor consideraţi pentru transplant cardiac sau implantare de 
dispozitive de asistare ventriculară.

I C

La pacienţii cu LEAD şi fi brilaţie atrială, OAC se recomandă la scor CHA2DS2-VASC ≥2 I A
Screening-ul pentru LEAD şi UEAD este indicat la pacienţii care vor benefi cia de TAVI sau alte proceduri intervenţiona-
le structurale care necesită o abordare arterială.

I C
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